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Seznam pouzitych zkratek

Alb
AST
CB
CFU
CK
CNS
Cu
EHEC
EPEC
ETEC
Fe
FOS
GIT
GOS

IMO

XO0S
Zn

albumin
aspartataminotransferaza
celkova bilkovina
kolonie tvorici jednotky
kreatinkindza

centrdni nervovy systém
meéd’
enterohemorrhagicka E.coli
enteropatogeni E.coli
enterotoxigeni E.coli
zelezo
fruktooligosacharidy
gastrointestindni trakt
galaktooligosacharidy
imunoglobuliny
isomaltooligosacharidy
intavendzné

draslik

hor¢ik

mannanove oligosacharidy
nekrotoxigenni E.coli
fosfor

smeérodatna odchylka
sojoveé oligosacharidy
trand aktooligosacharidy
mocovina

variatni koeficient
aritmeticky pramér
xylooligosacharidy

zinek



1. Uvod

Prljmova onemocnéni jsou nejvyznamngjSim zdravotnim problémem telat v ranném
postnatalnim obdobi. Vyskyt tohoto onemocnéni je vysoky a pocet postizenych telat v
jednotlivych chovech ¢ini 10 az 90 %, pricemZ mortdita postizenych jedincli se obvykle
pohybuje v rozmezi 3 az 30 %. V Ceské republice se ztréty telat uhynem dlouhodobg

pohybuji v priméru kolem 10 %.

Ekonomické ztraty vznikaji nejenom vlastnim Uhynem zvitat, ale i v disledku sniZeni
prirdstkd hmotnosti, zvySenymi néklady na oSetfovani, 1éCeni a prevenci prljmovych
onemocnéni.

Prevence stfevnich infekénich onemocnéni telat byla po nékolik desetileti FeSena
pouzivanim krmnych antibiotik. Ta byla hojné pouzivana i jako rdstové stimulétory, které
mély znaény vliv na produktivitu a ziskovost chovil hospodarskych zvifat. Jejich Gcinek
spocival v potlateni patogennich mikroorganizmii, ve snizeni produkce toxickych latek témito
mikroby, ve sniZzeni mikrobialni destrukce esencidnich Zivin a ve zvySeni absorpce Zivin ze
stfeva v disledku ztenéeni jeho stény. Pouzivani antibakteridnich latek ve vyzivé
hospodarskych zvifat mélo z tohoto diivodu dlouholetou tradici. Od padesétych let minulého
stoleti, kdy byla antibiotika masové pouZzivana, bylo celosvétové vyrobeno vice nez 1 milion
tun antibiotik, pficemz vice nez polovina z tohoto mnozstvi byla pouZita ve veterinarni
mediciné. Naduzivani antibiotik vSak pfineslo i mnoha negativa. PfedevSim Slo o narlist
rezistence fady patogen VvUCi témto antibiotiklm, ale i o poSkozovéani prirozené stfevni
mikroflory, o zvySenou precitlivélost na urcité latky a o oslabeni imunitniho systému.

Od 1. ledna 2006 (kdy vstoupilo v platnost nafizeni Evropského parlamentu a rady C.
1831/2003 z 22. zafi 2003 o doplfikovych latkach ve vyZzivé zvirat) zaCal ve vSech zemich EU
platit zékaz pouZivani antibiotik v krmivech jako stimuldtor(i uzitkovosti. Tento zékaz je
dal&im krokem v r&mci pouZivani antibiotik pro jiné nez veterinarné — medicinské Ucely a je
soucasti programu EU v oblasti feSeni problematiky vzniku a rezistence mikroorganismd vici
antibiotikdim v dlisledku jejich nadmérného pouzivani, nespravného pouzivani ¢i zneuzivani.

Timto zékazem vznika potieba pouziti bezpetnéjsich aternativ téchto stimulétord. Jednou
z dnes uzZ nastésti mnoha moznosti je pouZiti probiotik, prebiotik ¢i synbiotik. Kdy probiotika
maji ve vyZzivé zvifat pomérné dlouhou historii (od 70. let minulého stoleti), zatimco

prebiotika a synbiotika se pouzivaji poslednich cca 10 let.



2. Literarni prehled

2.1. Priijjmova onemocnéni

Prlljmova onemocnéni telat v ranném postnatdlnim obdobi jsou nejastéjSimi problémy se
kterymi se veterinarni 1ékal' a chovatel u telat setkava. Vyskyt neonatdlnich prijmi dosahuje
dle Junga a Bostedta (2003) 36 %, nasleduji onemocnéni dychaciho systému (26 %) ainfekce
pupku (15 %). Costello (2005) udava ztréty telat uhynem v nékterych chovech v USA az 62
%. Ekonomickeé ztréty, které vznikaji jako nasledek prdijmovych nemoci, jsou enormni. Jedna

se predevsim o retardaci rdstu, néklady naterapii, oSetfovani a thyny.

2.1.1. Etiologie

Kromé nékterych zvlastnosti, které se objevuiji pri vyvoji novorozenych telat, jsou pricinou
prijmd predevdim hygienické zavady, zévady dietetické a infekce. NejvetsSi nebezpeti
prijmového onemocnéni narozenych telat existuje v obdobi neonatdni féze, v obdobi
pretvéfeni stfevniho epitelu fetdlniho na postfetalni. Kritické je zegména obdobi, kdy se
novorozenec setkd se zcela béznymi zarodky a zéroven i sriznymi dietetickymi nedostatky.
Sumace téchto faktord mlze u nékolikadennich telat vést k zavaznym funkénim porucham
gastrointestindlniho systému, pfipadné az k Uhynu zvifat (Jung a Bostedt 2003).

2.1.1.1. Neinfek¢ni priciny

Do této kategorie nalezi mnoho faktor(, které jsou nejéastéji vyvolany ¢lovékem. Jedna se
hlavné o nevhodnou vyzZivu krav v dobé bfezosti, o nedostateCné a nespravné napgeni telat
kolostrem a mlékem, o nedostatky v oSetfeni telete po narozeni, o nevhodné prostiedi a dalSi
faktory. Vzhledem k faktu, Ze plod ma vysSi prioritu nez matka, dochézi pri nevhodné krmné
dévce vysokobrezich krav  kriznym poruchdm metabolizmu a karencim. To vede ke
komplikacim v dobé porodu a naslednému snizeni produkce a kvality kolostra. Dilezité je
hlavné spravné zésobeni organizmu vitaminy A a E (Kovat 2001), selenu (Pavlata a kol.
1999, 2003, 2004).

Negativni vyvoj plodu dale ovliviuji: kratké obdobi stani na sucho, indigesce, poruchy

acidobazické rovnovéhy, hepatodystrofie a intrauterinni infekce matky.



Nevhodné Zivotni prostiedi, ve kterém se telata nachdzeji, spoluplisobi pfi vzniku
prijmovych onemocnéni. Jednd se hlavné o ustgjeni telat ve vysokych koncentracich
v mistech se $patnou hygienou. Mokra a podchlazena telata jsou vyrazné stresovana a ztraceji

schopnost pro prijem dostateCného mnozstvi kolostra (Kovac 2001).

NedostateCna oSetfovatelska péce je dalSi pricinou. Kvalitniho kolostra by tele mélo
pfijmout dostatetné mnoZstvi. Pavlata a kol. (2005) doporucuji, aby tele pfi prvnim napiti
v prvnich 2-3hodinéch po narozeni pfijalo minimané 1,5 az 2 litry kolostra.

Alimentarni pri¢iny neinfekénich prijmd telat se vyskytuji pfi chybach v napgjeni telat,
nebo po zafazeni nekvalitnich ¢i naruSenych mlécnych nahrazek a krmiv, nebo nevhodné
technice napgjeni a krmeni. Vznikgji tak dyspepsie, které vedou ke vzniku prdjmd. Tyto
prijmy lze Fadit do tfi skupin:

1. fermentativni diarea— vznikav diisledku mikrobidni fermentace nestravenych peptidd
nebo extrémné vysoke davky laktozy.

2. putrifikaéni diarea— vznikéajako dlisledek hnilobnych procesli po vysokém pfijmu
protein(.

3. steatorea—vznikajako dlisledek nedostateéného traveni tukd pri jejich prilis vysokém
pfijmu v napoji nebo konzumaci nevhodného tuku.

Prdjmy vznikajici vlivem chyb v krmné technice mohou mit nékolik pric¢in. Jedna se hlavné
o priliS velké intervaly mezi napgenim av nasledném piijmu velkého, téZko zpracovatelného
objemu, o podavani nadmérné koncentrovaného ngpoje (pouZiti suSenych miéfnych
produkt(l), o nizkou teplotu ndpoje (nebylo dosazeno teploty bodu tani pro tuky), o nadmérny
obsah peptidd a o nadmérné mnozZstvi podaného miéka. Tyto chyby vedou zpravidla ke
zpomalenému sréZzeni mléka ve slezu s naslednym déletrvgjicim zpracovanim kaseinu.
Nésledkem toho vznikaji ve slezu konglomeréty, dochédzi ke zpétnému toku do jesté
funkéniho bachoru a k bakteriadnimu rozkladu enzymaticky nezpracovaného miéka (hniti a
kvaseni). V tenkém stievé se maximalizuji osmoticky nebo toxicky plisobici produkty, zvysi
se sekrece tekutin ve stfevé a to vede k prijmiim. Casto jsou tyto poruchy, které zpiisobuiji
labilitu gastrointestindniho traktu komplikovany sekundarni infekci (Jung a Bostedt 2003).

Pri etiologii neinfekénich prijmd se mohou uplatiiovat i alergické vlivy, kdy dochézi k
tvorbé alergenll v gastrointestindlnim traktu, napr. z nestravenych bilkovin (Kovas 2001).

To vSe vede k dyspepsii telat sporuchou sekrece, resorpce a motoriky slezu Ci stiev
snaslednym nechutenstvim a rychle se rozvijgjici dehydrataci. Odstranéni vyvolavgjici



priciny a rychla rehydratatni terapie rychle vedou k uzdraveni a ztréty potom nebyvaji velké
(Illek aKreci 2004).

2.1.1.2. Infek¢ni péiciny

Plvodci infekénich prijm0 u telat (Constable 2002):

Viry:
Rotaviry, Coronaviry, Bredavirus, BVD, IBR, Adenoviry, Astroviry, Calicivirus, Parvoviry.

Bakterie:
E. coli (ETEC, EPEC, EHEC, NTEC), Salmonella sp., Clostridium perfringens.

Paraziti:

Cryptosporidium parvum, Giardia intestinalis, Eimeria sp.

2.1.2. Klinické priznaky

Jsou charakterizovany viastnim prijmem a v dalSim obdobi disledky dehydratace Ci
metabolickeé acidozy telat.

Pri prljmu mirného stupné je konzistence trusu Fidce kasovita, produkce vykalll ¢ini u
postiZeného telete priblizné jeden kilogram denné. Pri profuznim vodnatém priijmu mnozstvi
vykall u telete prevysuje 4 az 7 kg za 24 hodin, coZ odpovida ztrété télnich tekutin 100 aZ
180 ml na kilogram Zivé hmotnosti. To pfedstavuje 10 aZ 18 % hmotnosti téla (11lek 2005).

Vykaly kromé konzistence méni i zabarveni a zapach, pfileZitostné obsahuji hlen, Zlu¢ové
barvivo biliverdin i stopy krve. Telata jsou zeslabla, apatickd, chut k piti je snizena, nebo piti
zcela odmitaji. Néstup dalSich klinickych priznakd je podminén stupném dehydratace (viz.
tabulka 1).

Pri alimentérnich prdjmech jsou féces vétSinou fidké aZ vodnaté. Po odpovidajicim
dietetickém opatreni 1ze prljmy po jednom az dvou dnech zastavit. V tézSich pripadech vede
ztréta bikarbonatu a tekutiny k progradujici acidoze a exsikOze. PostiZzené tele ztréci chut’ k
piti, sldbne, soustavné lezi, dochdzi k porudeni organli a smrti. V ojedinélych pripadech
prechazi neinfekéni prjmy do chronického stadia, kdy se objevuji degenerativni zmény na

stfevnich klcich, malabsorpce a maldigesce. Takto postiZzena zvifata maji variabilni chut” k



sani, trus je pastézni az kaSovité konsistence, prirlistky jsou omezené, vyskytuje se alopecie.

U infekénich prdjmd je klinicky obraz stejné jako pribéh zavisy na zménéch na diznici
stfeva, na stupni acidézy a dehydratace. PostiZzena zvifata mohou na zatatku onemocnéni
vykazovat jen nevyrazné povsechné pfiznaky. Napadné mohou byt pouze stopy féces kolem
anu, na ohance a na plantarni ploSe panevnich konCetin. Ztrata tekutiny vsak vede velmi
rychle k exsikdze a acidoze. Jako nésledek poruchy hospodarfeni s vodou, elektrolyty a
acidobazickou rovnovahou se zhorsuje celkovy stav telete. Zhorduje se také chut’ k sani, az se
Gplné vytrati. Zménéna krevni koncentrace a acidéza vyvolavaji poruchy organd. Zvire
postupné sldbne a zdstava lezet. PokraCujici ztréta tekutiny mlize organy poskodit natolik, Ze
dojde k Uhynu (Jung a Bostedt 2003).

Pro prlijem nutri¢niho plivodu je charakteristicka normani teplota (38,5 — 39,5°C), zatimco
virové nebo bakteridni infekce se projevi horeckou (39,5 — 42°C) (Schouten 1995). OvSem i
pri neinfekénich prljmech se v nékterych prfipadech miize teplota zvysit, jako disledek
intoxikace (Jung a Bostedt 2003).

Tabulka 1: Klinické priznaky podle stupné dehydratace (Jagos a Bouda 1988)

stupen dehydratace | % ztrat vody klinické priznaky
lehk&a do6 vodnaty pridjem, malétnost, inapetence
stfedni 6-8 tézky vodnaty prijem, vpadlé oéni bulby,

anorexie, zrychleny slabsi puls, snizené
reflexy, suchy mulec a dliznice, snizeny

turgor klize

tézka nad 8 hluboce vpadlé oni bulby, sucha rohovka,
mulec adliznice, silné vpadlé boky,
vymizelé reflexy, bezvladné lezi,
intermitentni kfeCe, poruchy védomi az
kéma, vyrazné snizena elasticita kiiZe,
snizenateplota, slaby pulz, oligurie az

anurie




2.1.3. Diagnostika

Pri diagnostice musi byt pfedevSim bran zietel na fakt, Ze onemocnéni neni problémem
jednotlivcl, ale celého stada. Hlavnim cilem diagnostiky je zjistit a fesit priciny onemocnéni.
Podle anamnézy je nutné rozlisit infekéni a neinfek¢ni priciny (hygiena, druh a mnozstvi
konzumovaného mléka, zplisob napgjeni, symptomy onemocnéni). Nezbytné pro spolehlivou
diagnostiku je bakteriologické, virologické a parazitologické vySetfeni Cerstvych vzorkd
féces. Vzorky musi byt odebrany uz v po¢atku onemocnéni, jesté pred vlastnim provedenim
chemoterapeutické 1éby. Vzhledem k tomu, Ze se na onemocnéni miiZe podilet vice plvodct,
je vhodné odebrat vzorky alespon od tfi az péti postizenych zvifat. UZiteCné jsou i vysledky
patologickych vySetfeni uhynulych, dosud neoSetfenych telat, které jsou doplnéné
mikrobiologickym a parazitol ogickym vySetfenim (Jung a Bostedt 2003).

2.1.4. Terapie

Z&ladem je vCasna nédhrada ztracené tekutiny a nastoleni acidobazické rovnovahy.
Srehydrataci je tfeba zaCit v€as, dokud jsou telata schopna pfijimat tekutiny (Costello 2005).
K Uhynu dochézi ¢astéji v diisledku dehydratace, ztréty elektrolytd a energie nez kvdli vlastni
infekci (Constable akol. 1998, Davis a Drackley 1998).

LéCebnym postupem prvni volby je ordni rehydratatni terapie. Ndlev by mél obsahovat
alkalizujici slozku, glukozu, draseiné a sodné soli (lllek a Krej¢i 2004). Ewaschuk a kol.
(2004) prokéazali prospésnost podavani probiotickych kultur do téchto ndlevl. Denni davka by
se méla pohybovat mezi 6-12 litry roztoku v zavidosti na zavaznosti prdjmu. Pfitom by mélo
byt vynechano mléko nebo mléEna nahrazka (Illek a Krejci 2004). Doll (1999) naopak udava,

Ze je vhodné pokracovat v podavani mlétné ndhrazky vzhledem k jgji nutricni hodnote.

U telat svysokym stupném dehydratace je tfeba postiZzené jedince roztokem nalévat, nebo
pristoupit k intravendznimu podani v podobé infuze (Ize podat az 10 litrli rehydratatniho
roztoku, pricemz pocéatecni rychlost aplikace mizZe byt az 100mi/kg Zivé hmotnosti béhem 1-2
hodin) (Kova 2001). Pri silné dehydrataci je nékdy obtizné zavést i.v. kanylu, je proto mozné

podat jisté mnoZstvi roztoku i subkutanngé i intraperitonea né.



Vzhledem k moZznym negativnim G¢inkdm na funkci stfeva (Gtlum absorpce, potlaceni
prirozené mikrofléry, podpora vyvoje stfevnich mykoz a nebezpeli vzniku rezistence) se
jednoznatné nedoporucuje plosné pouziti antibiotik. Jejich pouZiti je opodstatnéné pouze
v pfipadech interkurentnich nebo systémovych infekci (Doll 1999).

K podplirné 1éEbé |ze pouzit nesteroidni antiflogistika, ktera utlumi zanétlivé medidtory a
Gcinek uvolnénych toxinl. ZtiSenim bolesti docilime rychlejSi opétovny piijem ndpoje (Jung a
Bostedt 2003).

Pri profiznich prijmech spojenych s hyperperistaltikou se doporucuje prechodna
aplikace medikament(l s parasympatolytiky, kterd zklidiuji stfeva, coz souzi k omezeni
znatnych ztr& tekutiny a elektrolytl. Je vSak nutno mit na zieteli, ze stfevo
s hypoperistaltikou je vice exponovano vyvolavajicimu agens a jeho resorpéni schopnosti
mohou byt jesté ddle zhorSeny (Jung a Bostedt 2003).
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2.1.5. Prevence prujmovych onemocnéni

Aby byla prevence ucinna, musi mit komplexni charakter, coZz neni vzdy jednoduché
realizovat. Pozornost je tfeba obratit na komplex kréva - tele - prostiedi. Nelze se drzet jen
nékterych bodll prevence a ostatni zanedbat. DilleZité je zkontrolovat a eventuelng prehodnotit

dosavadni zvyklosti chovatele avénovat jim pozornost i do budoucna.
Prevence zahrnuje:

e genetické aspekty (Zdravi telat mize byt ovlivnéno spravnym vybérem rodicovskych
zvifat do plemenitby.)

e dodrZovani hygienickych podminek a zésad spréavné vyzivy zahrnujici:

- dobu stani na sucho (minimané 2 meésice)

- vyZivu brezich matek (NL, minerdni vyZiva, selen, zinek, vit. A, vit. E aminimani

koncentrace mykotoxin(l v krmivech.)
- porodni box (nejlépe individualni s Cistou podestylkou)

- délku a hygienu porodu (Vypuzovaci faze porodni trva 2-6 hodin. U rodicich zvifat je nutné
omyt stydké partie teplou vodou a mydlem, stejné jako ruce pomocného persondu. Porodni

provazy je nutné pouzivat pouze Cisté avyvarené.)

- oSetfeni telete po porodu (Zgjisténi prichodnosti dychacich cest, oSetfeni pupku a dikladné

osuSeni povrchu telete.)

- kvalitu kolostra a véasné napojent telat (Kolostra o hustoté alespori 1050 kg/m?, 1épe viak
1070 kg/m®, by mélotele pFijmout 2 litry v prvnich 2 — 3 hodinéch po narozeni.)

- individudni ustgeni telat v boudach v prvnich tydnech Zivota

v

- hygienu porodnich box( a kotcll pro telata (Zne€idténé prostiedi ve stgji zvysuje pocet
choroboplodnych zérodkd, jejichZz negativnimu plsobeni jsou telata vystavena. Db& na
hygienu napgjecich véder. Mezi naskladiiovanim telat do kotcl musi byt vzdy zgjisténa
dostatené dlouha ¢asovéa prodleva, kterd je nutna pro provedeni velmi dikladné ofisty a
dezinfekce, minimané je nutné mit k dispozici o 15 % VétsSi ustjovaci kapacitu. Mezi

jednotlivymi turnusy je nutné dodrZzovat minimané sedmidenni pauzu.)
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- kvalitni mlétnou nahrazku a startér

- dodrzovani stejného sloZzeni mlétného npoje

- dodrZovani pfedepsané teploty pri pfipravé ndpoje a napgjeni telat

- Cetnost napgeni (minimané 2x denné ve stejném Casovém intervalu)

- podavani hygienicky nezavadné vody (alespon 2krat denné 30 minut po skonceni krmeni)

e vakcinaci proti nejéastéjSim patogenlim (V akcinace brezich jalovic akrav indukuje
tvorbu specifickych kolostralnich protilatek proti virovym i bakteridlnim antigeniim
zastoupenym ve vakciné — hlavné rotaviry, coronaviry a enteropatogenni E. coli.

Pasivni ochranatelat za€ina krétce po nakrmeni kolostrem od vakcinovanych matek.)

e aplikaci biologickych preparétl - probiotik, prebiotik a dalSich doplrikovych létek

2.1.5.1. Dopliikové latky

Léatky priznivé plsobici natréavici trakt telat mizeme rozdélit nasledovné (Costello
2005):

Probiotika

Prebiotika

Synbiotika (kombinace probiotik a prebiotik)
Rostlinné extrakty, koreni a esencialni oleje
Acidifikatory

Enzymy

Mineralni latky

N o a b~ w DN PE

Vzhledem k faktu, Ze se tato préce zabyva vyuzitim prebiotik v prevenci prlijmovych

onemocnéni telat, budu se v dalSim textu podrobnéji vénovat pouze jim.
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2.1.5.1.1. Prebiotika

Jedna se o nestravitelné 1atky obsaZené v potravinach, které selektivné podporuiji rdist nebo
aktivitu jedné bakterie nebo omezeného poCtu stfevnich bakterii a tim pozitivné ovliviu;ji
sloZeni stfevni mikrofléry, ¢imz maji celkové priznivy vliv na zdravi a celkovou pohodu
prisludného jednice (Gibson a Roberfroid 1995).

Prebiotikum je latka, ktera je rezistentni pfimému metabolismu konzumenta a dostéva se do
tlustého stfeva, kde je prednostné utilizovana vybranou skupinou prospésnych bakterii
(Alander akol. 2001).

V podstaté jakékoliv nestravena Zivina, kter4d se dostane aZ do tlustého stifeva je
potencidlnim prebiotikem. VétSina latek oznaCovanych jako prebiotika jsou sacharidy, od
jednoduchych akoholickych cukrd, pres disacharidy a oligosacharidy aZ po polysacharidy
(Rastall a Gibson 2002).

VétSina pokusli sprebiotiky byla provedena slaboratornimi zvifaty a slidskymi
dobrovolniky, zatimco pokusl na hospodérskych zvitatech je mélo. Je zajimavé, Ze u
probiotik je tomu naopak. Dllvodem je za prvé fakt, Ze probiotika jsou Zivé organismy a tudiz
mohou byt pro ¢lovékai potencidné nebezpetné. Prebiotika jsou chemické, vétSinou presné
definované latky sminimdnimi zdravotnimi riziky navic dobfe skladovatelné. Druhou
pricinou velké aktivity vyzkumu prebiotik na lidech jsou potenciani fyziologické ucinky
prebiotik, které kromé bifidogennich Ggink( mohou také vykazovat dal$i efekty jako jsou vliv
na rozvoj nervové soustavy, prevence rakoviny tlustého stfeva, inhibice adherence
patogennich bakterii na stfevni sténu a vstiebavani nékterych prvkl ze stfeva (napf. Ca)
(Tuohy akol. 2005; Crittenden 1999).

Relativné vice pokusli sprebiotiky bylo provedeno u hrabavé driibeZe, a to predevsim
v souvidosti seliminaci salmonel. V testech, kde byly porovnavany ucinky nékolika cukri
(Oyofo a kol. 1989) se glukosa, sacharosa a maltosa ukézaly jako neli¢inné, zatimco Ucinna
byla laktosa a manosa. U obou cukrli se predpoklada vazba na pili bunék salmonel a tim
omezeni adheze na stfevni epitel. U laktosy se navic predpoklada stimulacni Ucinek na
bakterie mlééného kvaseni, protoZe drlibez nema endogenni laktédzu a laktosa je tudiz pro ni
nestravitelnym oligosacharidem. U drllbeze byl pozorovan i bifidogenni Gc€inek
nestravitelnych oligosacharidl. RUst bakterii mlééného kvaseni je stimulovan pritomnosti
oligosacharidtl, zefména pak fruktooligosacharidd (Mitsuoka 1992). Tento jev byl pozorovan

také u kurecich brojlerl, kde se rozvoj bifidobakterii dava do souvidosti s potlatenim
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kolonizace slepych stiev salmonelami (Chambers a kol. 1997). Uginné se projevily
fruktooligosacharidy, a to bud jgich smési (Oyrzabal a Conner 1995), nebo Ccisty
fruktooligosacharid (trisacharid) vznikly termani syntézou ze sacharosy a fruktosy nazyvany
kestosa (Paterson a kol. 1997). Cely problém vSak zaslouzi dalSi podrobné studium, protoze
zejména selektivni stanoveni bifidobakterii ve stfevnim obsahu drlibeZe a také u ostatnich
zvitat neni dostateCné metodicky propracovano. Kolonie na pouzitych agarovych prostfedich
musi byt C¢asto individualné mikroskopicky vysetfovany, aby se potvrdilo zda se opravdu
jedna o Bifidobacterium sp. (Silvi akol. 1996). Nutno vSak podotknout, Ze ani mikroskopické
vySetfeni nemlize s koneénou platnosti odlisit bifidobakterie od dalSich bakteridlnich rodd, u

driibeze se jedna zeiména o laktobacily.

Pokusy sprebiotiky probéhly také u prasat, kde galaktooligosacharidy zvySovaly pocty
bifidobakterii, laktobacilil a koncentraci mastnych kyselin skréatkym fetézcem (Smiricky-
Tjardes a kol. 2003). Naopak Mikkelsen a kol. (2003) nezjistili zadny stimulaini efekt
fruktooligosacharidli na bifidobakterie ve vykalech selat po odstavu, aviak dodlo k vyraznému

zvySeni poctd kvasinek.

V posledni dobé vzrlista také zdjem o vyZzivu domécich zvitat, hlavné psil a kocek. A proto

krmiva pro tato zvifata mohou byt fortofikovana inulinem a oligofruktosou.

Oligosacharidy jsou prirozenou soucéasti mnoha druhli ovoce a zeleniny, miéka ¢i medu.
Vyuzivaji se pfi vyrobé ndpojll, cukrovinek, petiva, jogurtli, mléénych dezertli a dalSich
potravinarskych i nepotravindrskych produktli (Crittenden a Playne 1996). Na svétovém trhu
se uplatiiuje vice neZ dvacet typll nestravitelnych oligosacharidli. Nejvice pouzivané jsou
gaaktooligosacharidy a fruktooligosacharidy, protoze suroviny na jegjich vyrobu jsou
dostupné a zptisob vyroby znatné efektivni (Sako a kol. 1999).

Vzhledem k pfiznivym fyzikdné-chemickym vlastnostem a pozitivnimu vlivu na

organismus vzrlista a pravdépodobné bude i nadd e riist poptavka po oligosacharidech.

Fruktooligosacharidy (FOS) a galaktooligosacharidy (GOS) odolavaji traveni v tenkém
stievé, nestrdvené prechazeji do slepého stfeva, kde jsou vyuZity jako specificka Zivina
laktobacild a bifidobakterii (Danék 2006). Vysledkem zafazeni téchto prebiotik do krmné
davky je rozvoj populaci téchto prospésnych bakterii na Gkor poctli bakterii patogennich.
Slozeni stfevni mikrofléry zavisi v&ak i nafadgé jinych faktor(, jako jsou: mnozstvi, sloZeni a
dostupnost rdstovych substrétli, imunologické interakce, individudlni fermentacni strategie
bakterii, doba prichodu fekdlii stfevem, pH ve stfevé, redox potencidl, dostupnost
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anorganickych akceptorll elektrontl, metabolity produkované ostatnimi bakteriemi, pfitomnost
antimikrobiélnich latek, xenobiotické slouceniny, vék hostitele a stfevni peristaltika (Fooks a
kol. 1999).

Narozdil od FOS a GOS nejsou mananove oligosacharidy (MOS) fermentovany ve

stfevech viibec (Smiricky-Tjardes a kol. 2003). Mechanizmus jejich Gginku bude popsan déle.

Prebiotické vlastnosti vykazuji fruktooligosacharidy, laktulosa, galaktooligosacharidy,
isomaltooligosacharidy, xylooligosacharidy i mananové oligosacharidy. VSechna uvedena
prebiotika zvy3uji pocet bifidobakterii a néktera snizuji pocet klostridii. Nejlepsi vliv na rlist
bifidobakterii méa laktulosa a xylooligosacharidy (ty ale vyrazné zvysuji pocet vSech bakterii),
na rlst laktobacil(l fruktooligosacharidy, které vyznamné podporuji i streptokoky. Klostridie
jsou ngjucinngji potlacovany gal aktooligosacharidy. Tyto vysledky uvedl Rycroft a kol. 2001.

2.1.5.1.1.1. Fruktooligosacharidy (FOS) ainulin

FOS a inulin jsou polymery D-fruktosy spojené vazbou (3-2-1. Na konci molekuly je
vetSinou pomoci 0-1-2 vazby napojena glukosa. Molekuly se stupném polymerace vétSim nez
20 byvaji oznatovany jako inulin. Inulin a FOS jsou pritomny v fadé potravin rostlinného
plvodu jako je ¢ekanka, cibule, Cesnek, chrest, raj¢ata a banany (Crittenden a Playne 1996).
FOS se také vyrabéji enzymatickou hydrolyzou inulinu (vétSinou z kofene ¢ekanky), mozny
jevsak i opatny postup tj. syntéza ze sacharosy (Tuohy a kol. 2005). Jak FOS tak inulin maji
vyrazné, v mnohych in vitro a in vivo pokusech prokazany, bifidogenni Ucinek (Roberfroid
2000).

2.15.1.1.2. Laktulosa

Laktulosa je disacharid, ktery vznika izomeraci laktosy napr. tepelnym oSetfenim miléka.
Chemicky je to ,4-O-R-glactopyranosyl-D-fructosa‘. Je to latka plivodné pouZzivana jako
projimadio ve veterindarni  a humanni mediciné (Crittenden 1999). Bifidogenni Ucinky jsou
Cetné dokumentovany na lidech a laboratornich zvifatech, hlavné potkanech (Tuohy a kol.
2005), avsak nikoliv na hospodarskych zviratech.
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2.1.5.1.1.3. Galaktooligosacharidy (GOS) a sojové oligosacharidy (SOS)

Galaktooligosacharidy jsou definovany vzorcem Gluol-4[R3Gall-6], kde n=2-5. Jsou
pritomny v lidském a kravském mléce (Tuohy a kol. 2005). Bifidogenni UCinky jsou dobfe
zdokumentovany na laboratornich zvifatech, vetné ,human flora associated” (HFA)
potkanech a lidech (Tuohy a kol. 2005). Jsou také pridavany do umeélé vyzivy pro kojence.
Galaktooligosacharidy vyrébéné zlaktosy pomoci transgalaktosylasové aktivity [3-
gaaktosidasy se nazyvaji transgalaktosylované oligosacharidy (TOS). Maji rovnéz
bifidogenni Ucinky u lidi (Crittenden 1999). V Japonsku se pfidavaji do tzv. TOS agaru ke

kultivaci bifidobakterii v podminkéach in vitro.

Zivotisné arostlinné zdroje R-gal aktosidasy nejsou vzhledem k jejich vysoké ceng anizké

produkci enzymll vyuzivany (Santos a kol. 1998).

Bakterie jsou jako komercni zdroj mikrobidni R-galaktosidasy vyuzivany nggmené, i kdyz
napiiklad (-galaktosidasa z bakterie Bacillus circulans produkuje relativné hodné
gaaktooligosacharidu svysokym stupném polymerace (Boon a kol. 2000). Nejlépe
prostudovanou (3-galaktosidasou je enzym z bakterie Escherichia coli, ktery ale nelze,
vzhledem k uréitym zdravotnim rizikliim spojovanym s touto bakterii, pouzit pfi vyrobgé
potravin (Santos a kol. 1998).

NegpouzivangjSim zdrojem [-gaaktosidasy je kvasinka Kluyveromyces. Enzymoveé
preparaty, vyrdbéné pod ndzvy Maxilact a Lactozym, produkuji hlavné trisacharidy a
limitované mnoZstvi tetrasacharidli (Boon a kol. 2000).

Plisnové enzymy produkuji ze vSech pouZivanych R-galaktosidas nejmensi mnozstvi
gal aktooligosacharidtll (Boon a kol. 2000).

Pouziti -galaktosidasy v potravindfstvi umoZziiuje odstranit projevy laktosové intolerance
po konzumaci mléEnych vyrobkd, zvysit sladkou chut’, omezit nezadouci krystalizaci |aktosy
a tim i pisCitost vyrobku, usnadnit proces fermentace pfi vyrobé zakysanych mlécnych
vyrobkd, snizit bod tuhnuti mrazenych krému a zvysit biodegradovatelnost syrovétky (Jurado
akol. 2002).

Velké zastoupeni galaktosy je také v sojovych oligosacharidech. Tyto se vyskytuji i
v dalSich lusténinach a nékdy byvaji souhrnné oznatovany jako oligosacharidy rafinosoveé

fady. Patfi sem hlavné rafinosa, stachyosa a verbaskosa.
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2.1.5.1.1.4. Isomaltooligosacharidy (IMO)

Isomaltooligosacharidy se skladaji z glukos spojenych do fetézce (vétSinou kratkého,
sestavgjiciho ze 2-4 jednotek) pomoci a-1-6 glykosidické vazby. Komer€né vyrabéné
produkty IMO jsou smési di-, tri- a tetrasacharidl, z nichz vSechny maji bifidogenni U¢inky u
lidi, avSak podle nékterych studii zaleZi na zastoupeni jednotlivych slozek, pficemz IMO o

nizkych stupnich polymerace mohou byt traveny v tenkém stfevé (Tuohy a kol. 2005).

2.1.5.1.1.5. Xylooligosacharidy (XOS)

Xylooligosacharidy obsahuji hlavné molekuly xylosy spojené vzgemné R-1-4
glykosidickymi vazbami. Podle nékterych studii dobre stimuluji rlist bifidobakterii, avsak pri
pokusech s lidskymi vykaly stimulovaly také mnozeni rodu Bacteroides (Rycroft akol. 2001),
na ktery maji FOS a GOS ucinky opatné (Tuohy akol. 2005).

2.1.5.1.1.6. Mananové oligosacharidy (MOS)

Jsou ziskavany z bunénych stén kvasinek Saccharomyces cerevisiae. Tyto kvasinky jsou
jednoduchymi eukaryotickymi mikroorganismy se silnou bunéénou sténou (140 — 200 nm).
Jgji hlavni sloZzkou jsou sacharidové Fetézce, mezi nimi prevaZzuji f — glukany a mannany,
smaym podilem chitinu. B — glukany jsou polysacharidy vytvérejici vnitini mikrofibriarni
sit', ktera zgjistuje pevnost bunécnych stén kvasinek. Na povrchu této struktury se nachazeji
mannanproteiny. VySe zminéné dloZky stén Ize izolovat enzymatickou autolyzou.
Nerozpustné komponenty jsou oddéleny centrifugaci, promyty a strojové usuSeny. Takto
zZiskané oligosacharidy jsou stabilni, dok&zi prestat vysoke teploty pfi granulaci krmiva a delSi
dobu skladovani (Kumprechtovaa lllek 2007).
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Pouziti mannanoligosaccharidd patfi do souboru metod nazyvanych ,competitive
exclusion*. Jgich Gfelem je zabrénit osidleni tréviciho traktu zvifat patogennimi
mikroorganismy (Impey a kol. 1982). Princip , competitive exclusion* spociva v obsazeni
receptord na stfevni sténg, coZz znemozZni patogennim bakteriim adhezi a vede kjgjich
vyplaveni z gastrointestindniho traktu. Blokace bakteridlnich vazebnych mist mlize navic vést
ke zvySeni imunity tim, Ze se tyto patogeny prezentuji imunitnim bunkam jako atenuovany
antigen (Ferket 2002).

Aby se bakterie mohly v travicim traktu mnoZzit, musi jg nejprve kolonizovat. Pfichyceni
k bunkédm stfevniho epitelu jim umoznuji takzvané adhezivni faktory lektinové povahy
(proteiny nebo glykoproteiny) pritomné na jejich povrchu. Tyto lektiny maji silnou afinitu
k vazbé na oligosacharidové struktury nachazejici se na povrchu bunék stfevni dliznice.
Vzdemna vazba bakteridnich lektini s oligosacharidovymi strukturami slizni¢niho epitelu
umoznuje bakteriim adherovat k jeho povrchu a nasledné jgj kolonizovat. Nékteré stfevni
patogeny (Escherichia coli, Salmonella spp., Klebsiella, Corynebacterium a Actinomyces)
vykazuji specifickou afinitu k vazbé na mannanové fetézce. Adhezivnim faktorem téchto
bakterii jsou fimbrie typu 1. Nejlépe jsou tyto fimbrie prostudovany u enterotoxigennich
E.coli, u kterych se ngjCastéji vyskytuji fimbridni adheziny F4 (K88), F5 (K99), F6 (987P)
nebo F41 (Kelly 2004). Zdravy stfevni epitel je pfed kolonizaci patogennimi mikroorganismy
kromé jiného chranén stfevnim hlenem, jehoZz hlavni dloZku tvofi mucin. Bocni
oligosacharidové fetézce mucinu maji stejnou strukturu jako oligosacharidy nachazejici se na
povrchu bunék stfevniho epitelu. Mikroorganizmy pfitomné ve stfevé se na né prednostné
navazuji. Shluky mikroorganizml, napojené na dlouné mucinové fFetézce jsou pak
peristaltickymi pohyby stfeva, spolu se stfevnim obsahem unaSeny z mista mozné adheze
Stejné tak se mikroorganizmy vybavené pfislusnymi lektiny (fimbrie typu 1) navazuji na
MOS pfitomné ve stfevnim obsahu. Vzhledem k tomu, Zze MOS nejsou v tenkém streve
enzymaticky traveny, jsou spolu s adherovanymi bakteriemi vylou€eny exkrementy (Newman
aNewman 2001, Ferket 2002, Krei€i a lllek 2008).

Vydedky dalSich experimentd naznaluji, Ze omezeni kolonizace stfevni dliznice
patogennimi mikroorganismy podavanim MOS milize vést k vyrazngjSimu rozvoji stfevnich
klkd av disledku toho k lepsi absorpci Zivin (Ferket 2002).

Intenzivni vyzkumny program odhdil, Zze dvéma hlavnimi zplsoby ¢innosti MOS jsou
adsorpce patogend a modulovani imunitniho systému.
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Prvotni zgjem o pouzivani MOS jako krmného aditiva vysel v praci provedené na konci 80.
let, kterd zkoumala schopnost mandzy inhibovat infekci salmonely u brojlerd. Oyofo a kol.
(1989) mohl ukazat inhibici ulpéni bakterie Salmonella typhimurium na epitelidinich burkach
gastrointestindniho traktu u jednodennich kurat v pfitomnosti mandzy in vitro. U dietni
manozy se ukazalo i sniZzeni koncentrace Salmonella typhimurium ve slepém stievé u brojlerd.
Podobné vysledky byly prokazany i v jiné studii (Spring 2000). Byly provedeny studie ke
srovnani schopnosti rliznych cukr(l typu manézy blokovat bakteridni pripojeni patogennich
baktérii, které maji fimbrie typu 1. SlouCenina obsahujici rozvétvené manany méla
mnohonésobné vysSi vazebnou kapacitu Escherichia coli nez ma D-mandza (Firon a kol.
1983).

Svozil (1995) popisuje snizeni infekci na principu interakci sacharidd chymu a lektinli na
povrchu patogennich bakterii, ¢imz dojde k zamezeni moznosti adherence téchto bakterii na
enterocyty. Uvéadi se v3ak i dalsi funkce sacharidd, napf. hormonalni ¢innost (zesileni nebo
retardace ¢innosti urcitych hormond), adheze virdi na mikroby nebo cilové buriky, formovani
tvaru bilkovin s ohledem najejich funk¢ni aimunologickou aktivitu.

Pri zkouSeni provedeném na krocanech bylo prokézano snizeni vyskytu Clostridium
perfringens, plvodce nekrotické enteritidy, jako odpovéd na zahrnuti MOS do diety
(Finucane a kol. 1999). Neni znamo, Ze by klostridia vykazovala fimbrie typu 1 a byla
aglutinovana ¢innosti MOS. Je vS&ak mozné, Ze k témto zménam doslo schopnosti MOS

ZlepSovat celkovy zdravotni stav stfev nebo jeho Gfinkem na jiné aspekty imunitni odezvy.

Ukazuje se, Ze MOS maji pozitivni vliv na humordni imunitu a stav imunoglobuling.
Savage a kol. (1996) dokumentovali zvySeni plasmového I1gG a Zlucového IgA u dribeze
krmené dietami s pfidavkem MOS. A navic, atkoli mlze zvysit humordlni imunitu, existuji
dikazy, Zze miiZe potladit prozanétlivou imunitni odezvu, ktera Skodi rlistu a produkci (Ferket
2002).

Dobrd humorani imunitni odezva je po nutri¢ni strance U¢innéjSim prostfedkem
k odolnosti vii¢i nemocem, neZ je aktivni zanétliva odezva (Humphrey a kol. 2002).

V &echna zvifata chovana za komercnich podminek jsou vystavena imunologickému stresu
v zavidosti na patogenni zétéZi prostiedi a vakcinatnim programu. Uvolfiovani cytokint
spojené se zanétem a vrozenou imunitni odezvou vede k hore¢ce, zplisobuje mobilizaci

télesnych zasob zjater, svalll a kosti, potladuje absorpci Zivin ve stfevé a zvySuje ztréty
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télesnych tekutin pfi diuréze a prijmu. Kladny U¢inek na rdst pozorovany u zvifat krmenych

MOS by mohl byt ¢astetné zplisoben jeho vlivem na akutni imunologicky stres.

Srinivasan a kol. (1999) zaznamenal u skotu pritomnost pfirozenych protilatek (zejména
IgG1) proti mannaniim. Lze predpokladat, Ze protilatky proti mannandm jsou namitené proti
oligosacharidovym epitopdim MOS, a Ze tyto ,antisacharidové protilatky* jsou vysledkem
normalni imunitni reakce na mikrofloru stfeva, kterd ma také sacharidové epitopy (Franklin a
kol. 2005).

Soucasti mechanisml, kterymi MOS ovliviiuji imunitni funkce, je pritomnost sérovych
proteinll, oznatovanych jako kolektiny. Kolektiny mohou plisobit jako opsoniny, které vazi
Céstice a usnadiuji tak fagocytozu, nebo mohou aktivovat komplementovy systém (Franklin a
kol 2005). Nékteré mikroorganismy véetné nékterych virlli maji na svém povrchu mannany,
které jsou strukturdné podobné MOS (Epstein akol. 1996, Medzhitov a Janeway 1997). Neni
znamo, jak uvadéji Nielsen a kol. (1999), zda rotaviry obsahuji tuto slozku. Tvrdi ale, Ze
jestlize mannanoveé slozZky jsou pfitomny (jako u jinych virovych partikuli), mohou byt teréem
nespecifického imunitniho systému. MOS u skotu mohou plisobit jako adjuvans a stimulovat
sekreci kolektinll. Kolektiny jsou poté schopny vézat virové partikule, coZ vede k usnadnéni

fagocytozy, aktivaci komplementu a zlepSeni imunitni odpovédi.

Hooge (2003) revidoval publikovanou literaturu srovnavajici MOS s negativni kontrolou
a s antibiotickymi rdistovymi promotory (AGP) u brojlerli. AGP byly avilamycin, bacitracin,
bambermycin, virginiamycin. Srovnani se tykalo vice nez 20 praci. Ve srovnani s negativni
kontrolou vedlo MOS k vyznamnému zlepSeni ve vahovém prirustku, pfemény potravy a
uamrtnosti. KdyZ srovna pouZiti MOS s ptéky krmenymi dietami obsahujicimi AGP, byla
uZitkovost podobnd, ae hegjna krmend M OS vykazala niZzsi morbiditu.

Podobna srovnani byla provedenai u selat (Miguel akol. 2002) a potvrdila zjisténi ziskana
v experimentech na brojlerech. SniZzena imrtnost skuteCné ukazuje na zlepSeni zdravotniho
stavu po pouziti MOS, coZz mize mit souvislost sinterakci mezi MOS a gastrointestinalni

mikroflérou i imunitnim systémem.

Na dalsi pozitivni vliv MOS ukazuji vysledky nedavneé studie, kterou provedli Franklin a
kol. (2005). Ti prokézali, ze byly-li MOS podavany bfezim dojnicim béhem poslednich tFi

tydnl gravidity, zlepSila se jejich imunitni reakce navakcinaci proti rotavirlm.
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3. Cil prace

Cilem této prace bylo sledovani UCinku zkrmovani prebiotika Bio — mos s obsahem

mannanovych oligosacharidll a specifickych mannoproteinli na:

zdravotni stav telat
vyskyt prijma

vyvoj hmotnosti telat a dennich prirlistk(

spotfebu granulované jadrné smési

vybrané biochemické parametry krve

21



4. Material a metody

4.1. Charakteristika chovu

Experiment byl uskutetnén na mlétné farmé Dobrosev a.s., Dobronin v kraji VysoCina. Na
této farmé chovaji holStynské dojnice s primérnou uzitkovosti 9850 kg za normovanou
laktaci. Vlastni pokus byl proveden na telatech hol&tynského plemene v obdobi miétné
vyZivy. Matky téchto telat byly ustjeny volné v boxové stgji. Zaklad jejich smésné krmné
davky tvorila kukuficna silaz, jetelotravni senaz, seno asmes jadra. Vysokobrezi kravy byly
ustgeny v porodné, ve skupinovych porodnich boxech po 4 kusech. Telata byla ustgena
v individualnich boxech v nové vybudovaném teletniku, kam byla premisténa ihned po

osuseni.

V chovu je od roku 2005 provadén ucinny preventivni program:
e 2004 (pred zavedenim programu) Uhyn telat 16,04 % z 617 narozenych
e 2005 (zaveden preventivni program) thyn telat 6,3 % ze 714 narozenych
* 2006 Uhyn telat 3,55 % ze 620 narozenych
e 2007 Uhyn telat 3,72 % ze 636 narozenych

Preventivni program v jednotlivych obdobich:
Stani na sucho:
v' 1 meésic pred porodem organicky selen (Sel —plex, Alltech).
v' 10 dni pfed porodem napoj s obsahem propionanu vapenatého, propylenglykolu a
suSenych kvasnic.
Porod:
v' N&poj s obsahem hroznového cukru, suSené syrovatky, NaCl, hydrogenuhlicitanu
sodného a DL-methioninu (Rumihelp, Fides Agro).
OsSetfeni telat:
v"ihned po porodu vyvéseni
oSetfeni pupku
do 2 hodin po porodu 2 litry kvalitniho mrazeného kolostra
ADE oleosum i.m.

N N NN

béhem prvniho dne presun do individualnich boxd v nové vybudovaném teletniku
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V akcinace matek:
v" Pregsure—BVD
v BovilisBovipast - BRS - virus
- PI3
- Mannheimia hemolytica
v Rotavec corona - Rotavirus
- Coronavirus
- E. coli F5

4.2. Vybér telat pokusné a kontrolni skupiny

Vybeér telat pro experiment probihal postupné podle porodi telat a to tak, Ze vzdy telata
z ur€itého Casového obdobi byla rovnomérné rozdélena do skupin pokusné a kontrolni. P¥i
vybéru telat byl zohlednén plivod zvifat, zdravotni stav, hmotnost a pohlavi. Do pokusu byla
zarazena béhem 5.dne jgjich véku. Telata zafazena do experimentu nejevila klinické priznaky
onemocnéni, bylacilaas chuti pilakolostrum.

Telata o celkovém poctu 19 kusi byla rozdélena do dvou vyrovnanych skupin — pokusné
akontrolni. Skupina kontrolni obsahovala 9 kusil (z toho 4 bycci a 5 jalovitek) a skupina
pokusna obsahovala 10 kusi (z toho 6 bycki a 4 jalovicky). KaZzdé tele bylo oznateno usnimi
znamkami dle platné legidativy. Oznateny byly i ustajovaci boxy. Telata obou skupin byla
prostorové oddélena. OSetfovani a vyZivatelat obou skupin byla shodné (viz nize).
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4.3. Metody sledovani

Vlastni zkouSeni prebiotického pfipravku Bio—mos od firmy Alltech probihalo celkem 56
dnl (b&éhem mésicll srpna a zafi roku 2006). Testace zatinala 5. dnem véku telat. Testovan byl
standardni Bio—-mos, ktery je vyrdbén pro skot, prasata, dribez, kocky a psy. Mimo
standardniho je vyrébén i termorezistentni a Bio — mos pro vodni kultury.

Béhem experimentu bylo telatim obou skupin do 5 dnli véku podévano 2x denné smésné
kolostrum v davce 2 litry, pficemz l.davku tvorilo kolostrum rozmrazené. Mrazeno bylo
pouze takové, které mélo hustotu vysSi nez 1070 kg/m3. Od 5.dne véku telat (1.dne pokusu)
az do konce sledovani byla 2x denné zkrmovéana susena mlécna néhrazka rozmichané ve vodé
v mnoZstvi 2 1. Od 14 dnli véku (10.dne pokusu) az do konce experimentu byla telatlim
podavana granulovana jadrna krmna smés.

Telata pokusné skupiny byla napgena mléénou krmnou smési, do které byl zamichan
prebioticky pripravek Bio—mos s obsahem mananovych oligosacharidd a mannoproteind.
BliZSi sloZeni pripravku neni zndmo z diivodu obchodniho tajemstvi firmy Alltech.

Dévka pripravku byla stejna po celé pokusné obdobi - 5 g/ks/den.

Telata kontrolni skupiny dostavala mlétnou krmnou smés bez jakéhokoliv aditiva.

Telata obou skupin béhem celého experimentu vzdy pfijala uvedené mnozstvi mléEného
ndpoje. Granulovana jadrnd smés byla telatlim predkladana v ad libitnim mnoZstvi.

Samoziejmosti bylo umoznéni celodenniho pristupu k pitné vodeé v ad libitnim mnozstvi.

MI&Ena krmna smés byla dodavéana firmou VVS Verméfovice s. r. 0. ve doZeni: suSena
syrovatka, sojoproteinovy koncentrédt, kokosovy, sojovy a sluneCnicovy olgj, odtucnéné
mléko, albumin, kyselina mliétna, kyselina mravenci, kyselina fumarova, mléCnan vépenaty,
vitaminy aminerdni laky.

Granulovana krmna smés pro telata byla dodavana firmou VVS Vermérovice s. r. 0. ve
slozeni: oves (15%), kukufice (15%), pSenice (5%), jablecné vylisky (10%), Inéné seminko
(3%), duneCnice (5%), sojovy extrahovany Srot (23,5%), Ususky vojtésky (2%),susené
cukrovarske fizky (3%), sladovy kvét (10%), melasa (5%) vitaminovy a minerdni premix
(3,5%).
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Hmotnost telat pokusnych i kontrolni skupiny byla zjist'ovana individudnim vazenim na
digitalni vaze spresnosti 0,1 kg. Vazeni bylo provedeno l.den pokusu (xl1den), déle v
poloving sledovani, t.j. 28.den pokusu (£1den) a naposledy 56.den experimentu (+1den).

Na z&kladé hodnot ziskanych vaZzenim byl u obou skupin stanoven individudné primérny
denni prirdstek ve vySe zminénych etapach experimentu.

Spotieba jadrné smési (startéru) u kazdého telete byla denné zjiStovana vézenim a
vypoctem stanovena primérna spotieba na kus a den (za prvni obdobi, tj. od 10.dne do 28.
dne pokusu a za druhé obdobi, tj. od 28. do 56.dne pokusu) a celkové za celé experimentalni
obdobi. Sledovani probihalo od 10.dne pokusu (14.dne véku).

4.4. Metody laboratorniho vySetfeni vzorki

Krev pro laboratorni vySetfeni byla odebirana odbérovou soupravou Hemos zvena

jugularis, ato:

- 3.den véku (x1den)

- 18.den véku - 14.den pokusu (x1den)
- 32.den véku - 28.den pokusu (x1den)
- 60.den véku - 56.den pokusu (+1den)

Po odbéru se nechala krev stét alespon 2 hodiny pfi pokojoveé teploté. Po vysraZeni byla
krev odstiedéna a ziskané sérum bylo uloZeno do mraziciho boxu pfi teploté (-18°C) az do
doby analyzy.

Stanoveni vybranych ukazatel(l v krevnim séru bylo provedeno v klinicko-biochemické
laboratori Vetlabfarm v Brné na automatickém biochemickém analyzatoru Hitachi 902 za
pouziti setd firmy Roche. Koncentrace sodiku a drasliku byly stanoveny rovnéz na uvedeném
analyzatoru pomoci iontselektivnich elektrod. Imunoglobuliny v krevnim séru telat byly
stanoveny turbidimetricky po vysréZeni roztokem siranu zineCnatého a nasledné prepocteny
nag/l. Namérené hodnoty sledovanych parametr(i krevniho séra byly statisticky zpracovany,
porovnany s referencnimi hodnotami, které uvadi Jago$ a Bouda (1988) ¢i Slanina (1992) a

vyhodnocena jgjich dynamikav priibéhu experimentu.
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4.5. Sledovani zdravotniho stavu telat

Zdravotni stav telat byl sledovan denné adspekci a dle potfeby individualnim klinickym
vysetfenim. Sledovéani bylo zaméfeno hlavné na vyskyt prijml, ale i na dals zmény
zdravotniho stavu. V pripadé vyskytu prijml byla méfena teplota. Rozdéleni jednotlivych

stupid intenzity prijmd bylo provéadéno podle nésledujiciho schématu:

+ fidce kasovity

++ fidky

+++ vodnaty s pfimési hlenu
++++ vodnaty s pfimési krve

4.6. Metody zpracovani a vyhodnoceni vysledkii

Vysledky byly vyhodnoceny pomoci statistickych metod. Byl vypocten aritmeticky primér
(x), smérodatna odchylka (s), variatni koeficient (v) a statistickd vyznamnost zji&ténych
rozdill (P<0,05*, P<0,01**) pomoci nepédrového t-testu. Vysledky byly zpracovany
v pocitatovém programu EXCELL 2003 a upraveny do formy tabulek. Pro statistické
vyhodnoceni byl vyuZit rovnéz program EXCELL 2003.
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5. Vysledky

5.1. Vyhodnoceni hmotnosti telat

Béhem pokusu byla u kontrolni i pokusné skupiny zjistovana hmotnost telat, a to 1.
(x1den), 28. (+1 den) a56. (+1 den) den pokusu. Vysledky vazeni jsou shrnuty do tabulek 2 a
3, celkovy prehled je pak shrnut v tabulce 4.

Hmotnost telat pokusné skupiny cinila béhem 1.dne sledovéni v priméru 43,12 kg
(minimum - 37 kg; maximum - 49 kg). Primérna hmotnost béhem 1.dne pokusu u kontrolni
skupiny byla 43,31 kg (minimum - 39,8 kg; maximum — 49,4 kg), jak je zfegmé z tabulky 2.

Pri statistickém vyhodnoceni nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi hmotnosti telat

pokusné a kontrolni skupiny v prvnim dni experimentu (P>0,05).

Obdobna situace nastala u telat béhem 28.dne experimentu (P>0,05), kdy byla primérna
hmotnost u pokusné skupiny 50,45kg (minimum — 47,2 kg; maximum — 54,5 kg). U kontrolni
skupiny primérna hmotnost v 28 dnech pokusu ¢inila 50,11 kg (minimum - 43,2 kg;
maximum - 53 kg).

56.den experimentu dodlo ke zméné. Tady Cinila hmotnost telat v pokusné skupingé
primérné 73,96 kg (minimum - 66,5 kg; maximum — 83,5 kg) a ve skupiné kontrolni 69,04 kg
(minimum - 59,5 kg; maximum — 75,5kQ).

Pfi porovnani pokusné a kontrolni skupiny 56.den experimentu, byl zjistén statisticky
priikazny rozdil (P<0,05).
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Tabulka 2: Hmotnosti telat pokusné skupiny v kg v jednotlivych etapach experimentu

hmotnost
v kg
Cislo telete 1. den 28. den | 56. den

1 37 47,6 66,5
2 444 47,2 75,5
3 43,6 51 74,5
4 49 545 83,5
5 43,8 52,5 76,5
6 46 51 75,2
7 44,8 51 70,6
8 41,6 50,5 74
9 39,4 49,2 71,5
10 41,6 50 71,8
X 43,12 50,45 73,96
S 3,4 2,16 4,46

v (%) 7,88 4,28 6,03

Tabulka 3: Hmotnosti telat kontrolni skupiny v kg v jednotlivych etapach experimentu

hmotnost
v kg
Cislo telete 1. den 28.den | 56. den

11 40 49,6 71,5
12 46,4 50 71,7
13 42 52 73,2
14 49,4 50,5 75,5
15 39,8 51,5 68,5
16 41,2 53 70
17 45,8 53 68,5
18 42,8 48,2 63
19 42,4 43,2 59,5
X 43,31 50,11 69,04
S 3,22 3,04 5,01

v (%) 7,43 6,07 7,26

Tabulka 4: Hmotnosti telat — celkovy prehled

skupina pokusna kontrolni
ukazatel X s v (%) X s v (%)
hmotnost 1.den | 43,12 3,4 7,88 43,31 3,22 7,43
hmotnost 28. den | 50,45 2,16 4,28 50,11 3,04 6,07
hmotnost 56. den | 73,96* 4,46 6,03 69,04 5,01 7,26
*(P<0,05)
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5.2. Vyhodnoceni prumérnych dennich priristki telat

Prlimérné denni prirlistky hmotnosti telat v pokusné skupiné, byly nasledujici:
1. — 28.den experimentu 0,26 kg/den,
29. — 56.den experimentu 0,84 kg/den,
1. — 56.den experimentu 0,55 kg/den.

Prlimérné denni prirlistky hmotnosti telat v kontrolni skupiné byly nésledujici:
1. — 28.den experimentu 0,24 kg/den,
29. — 56.den experimentu 0,68 kg/den.
1. — 56.den experimentu 0,47 kg/den.

Podrobnéjsi popis je uveden v tabulkach 5, 6 a 7.

V prvnim obdobi pokusu (1. — 28.den) byly prlimérné denni prirlistky hmotnosti telat
vyrovnané a neukézaly vyznamné rozdily v intenzité rlistu mezi skupinami. Mezi pokusnou a

kontrolni skupinou nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil (P>0,05).

V druhém obdobi mezi 29. — 56.dnem pokusu byla pozorovana vysSi intenzita rlstu.
Prlimérné denni prirlistky €inily u kontrolni skupiny 0,68 kg/den a u pokusné skupiny dosahly
0,84 kg/den. Rozdil mezi pokusnou a kontrolni skupinou byl statisticky vyznamny (P<0,05).

Rovnéz za celkovou dobu trvani pokusu (1. — 56.den) doslo ke statistické vyznamnosti

rozdilu (P<0,05). Pricemz telata pokusné skupiny vykazovala opét vysSi primérné denni
prirlistky (0,55 kg/den) neZ telata skupiny kontrolni (0,47 kg).
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Tabulka 5: Priumérné prirustky v kg/den u pokusné skupiny

prirastky
v kg/den
Cislo
telete 1.-28.den | 29.-56.den | 1.-56.den
1 0,38 0,68 0,53
2 0,1 1,01 0,56
3 0,26 0,84 0,55
4 0,2 1,04 0,62
5 0,31 0,86 0,58
6 0,18 0,86 0,52
7 0,22 0,7 0,46
8 0,31 0,84 0,58
9 0,35 0,78 0,57
10 0,3 0,78 0,54
X 0,26 0,84 0,55
S 0,09 0,12 0,04
v (%) 34,6 14,3 7,27

Tabulka 6: Pramérné prirastky v kg/den u kontrolni skupiny

prirastky
v kg/den
Cislo
telete 1.-28.den | 29.-56.den | 1.-56.den
11 0,34 0,78 0,56
12 0,13 0,78 0,45
13 0,36 0,76 0,56
14 0,04 0,89 0,47
15 0,42 0,61 0,51
16 0,42 0,61 0,51
17 0,26 0,55 0,51
18 0,19 0,58 0,36
19 0,03 0,58 0,31
X 0,24 0,68 0,47
s 0,15 0,12 0,09
v (%) 62,5 17,6 19,1

Tabulka 7: Pramérné prirastky v kg/den — celkovy piehled

skupina pokusna kontrolni
obdobi X s v (%) X s v (%)
1.-28.den 0,26 0,09 34,6 0,24 0,15 62,5
29.-56.den 0,84* 0,12 14,3 0,68 0,12 17,6
1.-56.den 0,55* 0,04 7,27 0,47 0,09 19,1
*(P<0,05)
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5.3. Vyhodnoceni spotieby granulované jadrné krmné smési

Spotieba startéru byla zjiStovana dennim individud nim vézenim. Vysledky jsou uvedeny v
jednotlivych obdobich a za celé obdobi experimentu (viz tabulka 8).

V prvnim obdobi, tj. od 10.dne do 28.dne pokusu, Cinila spotfeba startéru u pokusné
skupiny primérné 0,33 kg/ks/den. Ve druhém obdobi, tj. od 28. do 56.dne pokusu, byla 1,28
kg/ks/den.

V kontrolni skuping ¢inila v prvnim obdobi pokusu spotieba startéru prdmérné
0,34 kg/ks/den. Ve druhé ¢asti pokusu 1,11 kg/ks/den.

Celkovéa spotieba startéru Cinila v pokusné skuping v priméru 35,88 kg/ks a v kontrolni
skuping 34,09 kg/ks.

V prvni Casti pokusu telata prijimala mensi mnoZstvi jadrné krmné smési. Navic byl prijem
jednotlivymi telaty znatné variabilni. V dalSi etapé se pfijem startéru zvysil u telat obou
skupin a az do konce pokusu mél vzestupnou tendenci. | pfijem jednotlivych telat v ramci
skupin byl vyrovnang;si.

Pri statistickém porovnani mnozstvi denné spotfebované jadrné krmné smési pokusnou
skupinou se skupinou kontrolni v prvni ¢asti pokusu nebyla zjisténa statisticka vyznamnost
(P>0,05). Telata pokusné skupiny v tomto obdobi spotfebovala nepatrné mensi mnozstvi
startéru nez telata skupiny kontrolni.

Statistické vyhodnoceni priimérné denni spotieby jadrné krmné smési ve druhé Casti
pokusu ukazalo statisticky vyznamny rozdil mezi spotfebovanym mnozstvim startéru
pokusnou a kontrolni skupinou telat (P<0,05). Pficemz spotieba startéru pokusnou skupinou
bylavysSi nez u skupiny kontrolni.

Porovnanim hodnot prlimérné denni spotieby startéru za celé pokusné obdobi byl rovnéz
Zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi pokusnou a kontrolni skupinou (P<0,05). Pokusna
skupinatelat denné spotfebovala primérné vice startéru nez skupina kontrolni.

Tabulka 8: Prumérna spotieba granulované krmné smési (startéru)
v kg na kus a den

skupina pokusna kontrolni

obdobi X S v (%) X S v (%)
10.-28. den 0,33 0,11 2/69| 034 0,11 32,44
28.-56. den 1,28* 0,33 3241 | 111 0,21 18,99

celkem kg/ks | 35,88* | 8,61 | 252 | 34,09 | 6,14 | 17,15
*(P< 0,05)
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5.4. Vyhodnoceni biochemickych ukazatelu

Hodnoty vybranych biochemickych ukazatel (i za jednotliva obdobi jsou uvedena v
tabulkach 9 az 24. Celkovy prehled je pak shrnut v tabulkéch 25 az 28.

Zjisténé biochemické ukazatele byly porovnavany podle rozmezi referencnich hodnot,
které uvadi Jagos a Bouda (1988) nebo Slanina (1992).

V experimentu se nachazela telata, kterd byla z pohledu kolostrani imunity dobfe
vybavena a hladinu imunoglobulinli (Ig) v séru méla pomérné vyrovnanou. Pouze dvé telata
meéla tuto hladinu pod 10g/l, pficemZ jedno tele bylo z pokusné skupiny a druhé ze skupiny
kontrolni. 56.den pokusu byla prokézana statisticky vyznamné vysSi hladina imunoglobulind
u pokusné skupiny.

Hodnota celkové bilkoviny (CB) byla u vSech sledovanych telat béhem 3.dne véku pod
hodnotou 60g/I. Béhem 14.dne pokusu uz byla tato hodnota u pfevazné vétsiny telat nad 60g/I
a postupné se zvySovala az do konce experimentu. Meziskupinové rozdily nebyly statisticky
vyznamné.

Albumin (Alb) se nachazel béhem celého pokusu v referentnim rozmezi, aZz na drobné
vyjimky, kdy dodlo k mirnému zvy3eni.

Sodik (Na) byl v celém obdobi sledovani v referencnich hodnotach az na zvySenou hladinu
u dvou telat z pokusné skupiny béhem 14.dne pokusu.

Horcik (Mg) se nachazel v referencnim rozmezi u vSech zvifat béhem celého sledovani.
Jeho hladina byla statisticky vyznamné vySSi u pokusné skupiny béhem sledovani ve 14., 28.
a 56.dnu experimentu.

Zinek (Zn) se u nékolika telat béhem sledovani ve 3.dnu véku a 14.dnu pokusu pohyboval
tésné pod spodni hranici referenéniho rozmezi. BEhem dalSich sledovani jiZ byla jeho hladina
fyziologicka

Nékolik telat béhem prvnich dvou sledovani vykazovalo nizkou koncentraci Zeleza (Fe).
Ke zméné dodlo 28. a 56.den pokusu, kdy vétSina telat disponovala dostateCnou hladinou
tohoto prvku. VySSi koncentrace v pokusné skupiné byla statisticky vyznamna 14., 28. a
56.den pokusu.

Vapnik (Ca), dradlik (K), fosfor (P), mocovina (U), aspardtaminotransferaza (AST) a
kreatinkinaza (CK) se nachazely ve vSech fazich pokusu u zvifat pokusné i kontrolni skupiny

v referencnim rozmezi.
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Tabulka 9: Hodnoty biochemickych ukazateli 3.den véku (£ 1 den) u pokusné skupiny

parametr CB Alb Ig U AST CK

tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/I ukat/| ukat/|
1 53,2 31,6 12,8 3,12 0,74 3,12
2 52,6 33,4 11,6 2,65 0,72 3,01
3 51,8 34,6 12,4 3,02 0,63 1,78
4 54,1 35,2 11,3 2,74 0,74 2,15
5 50,8 32,8 13,6 3,34 0,68 2,32
6 52,6 34,2 10,2 3,01 0,74 1,45
7 52,3 33,5 9,8 2,68 0,65 3,01
8 51,8 33,8 12,3 3,14 0,77 2,45
9 54,6 36,3 14,1 3,25 0,73 2,61
10 53,4 34,2 12,5 3,38 0,66 2,45
X 52,72 33,96 12,06 3,03 0,71 2,44

s 1,14 1,29 1,37 0,27 0,05 0,54
v (%) 2,16 3,8 11,36 8,91 7,04 22,13

Tabulka 10: Hodnoty biochemickych ukazatel 3.den véku (=1 den) u pokusné skupiny

(pokracovani)

parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/Il mmol/Il mmol/Il mmol/I umol/I umol/I
1 145 4,35 2,35 2,42 0,66 14,23 14,32
2 142 4,32 2,41 2,38 0,71 12,36 11,28
3 141 4,41 2,38 2,44 0,68 11,28 16,38
4 144 4,36 2,24 2,36 0,65 12,24 215
5 139 4,38 2,35 2,28 0,68 10,22 14,32
6 140 4,24 2,38 2,38 0,62 12,48 12,65
7 148 4,35 2,41 2,38 0,64 11,42 11,28
8 146 4,24 2,44 2,45 0,65 12,38 9,32
9 144 4,35 2,38 2,44 0,67 15,16 12,08
10 148 4,28 2,36 2,38 0,68 12,35 14,65
X 143,7 4,33 2,37 2,39 0,66 12,41 13,78

s 3,16 0,06 0,05 0,05 0,03 1,41 3,4
v (%) 2,2 1,39 2,1 2,09 4,55 11,36 24,67
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Tabulka 11: Hodnoty biochemickych ukazatel 3.den véku (=1 den) u kontrolni skupiny

parametr CB Alb Ig U AST CK

tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/I ukat/| ukat/|
11 52,6 33,6 11,6 2,82 0,72 2,11
12 51,8 36,2 9,3 2,65 0,68 1,86
13 53,1 33,2 12,1 3,12 0,71 2,14
14 52,8 35 12,8 3,02 0,82 2,31
15 51,3 34,2 10,6 3,22 0,76 2,18
16 54,2 31,6 14,2 3,15 0,71 3,01
17 52,1 33,8 12,3 3,24 0,65 1,36
18 51,8 32,5 10,7 2,86 0,74 2,41
19 53,4 33,8 12,6 3,561 0,63 3,06
X 52,57 33,77 11,8 3,07 0,71 2,27

s 0,92 1,34 1,44 0,26 0,57 0,52

v (%) 1,75 3,97 12,2 8,47 80,28 22,9

Tabulka 12: Hodnoty biochemickych ukazateli 3.den véku (1 den) u kontrolni skupiny

(pokracovani)

parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/l mmol/l mmol/Il mmol/l umol/I umol/I
11 149 4,32 2,31 2,32 0,64 12,4 16,32
12 148 4,28 2,36 2,41 0,67 15,32 18,24
13 148 4,36 2,31 2,65 0,66 12,18 16,12
14 146 4,41 2,41 2,48 0,62 14,33 14,21
15 148 4,35 2,42 2,35 0,71 11,22 22,14
16 146 4,41 2,45 2,34 0,68 10,16 12,65
17 138 4,36 2,38 2,41 0,72 12,45 16,3

18 145 4,35 2,24 2,36 0,66 14,36 8,6
X 147 4,28 2,28 2,25 0,72 12,52 12,62
s 146,11 4,35 2,35 2,4 0,68 12,77 15,24
v (%) 3,3 0,05 0,07 0,11 0,04 1,63 3,85
2,26 1,15 2,98 4,58 5,88 12,76 25,26




Tabulka 13: Hodnoty biochemickych ukazateli 14.den pokusu (£ 1 den) u pokusné

skupiny
parametr CB Alb Ig U AST CK
tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/l ukat/| ukat/|
1 61,3 36,5 11,3 3,25 0,81 3,14
2 63,5 44,6 10,6 3,41 0,73 2,86
3 62,8 40,2 10,2 3,28 0,81 2,45
4 58,9 39,5 9,8 3,45 0,71 2,68
5 63,1 41,3 11,6 3,38 0,76 2,36
6 60,6 40,8 10,3 3,41 0,63 2,08
7 65,1 42,6 11,8 3,38 0,71 2,86
8 63,4 39,4 10,6 3,65 0,66 2,65
9 62,8 38,6 10,7 3,42 0,82 2,31
10 64,1 40,8 11,6 3,78 0,76 2,45
X 62,56 40,43 10,85 3,44 0,74 2,58
s 1,81 2,21 0,68 0,16 0,06 0,31
v (%) 2,89 5,47 6,27 4,65 8,1 12,02

Tabulka 14: Hodnoty biochemickych ukazateli 14.den pokusu (£ 1 den) u pokusné

skupiny (pokracovani)

parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/Il mmol/Il mmol/I mmol/l umol/I umol/I
1 145 4,31 2,44 2,51 0,66 12,18 14,65
2 148 4,24 2,38 2,36 0,72 13,02 18,22
3 146 4,35 2,41 2,46 0,74 11,28 21,41
4 145 4,28 2,36 2,41 0,76 10,65 18,65
5 142 4,16 2,24 2,35 0,72 11,32 16,52
6 147 4,32 2,35 2,31 0,68 14,28 21,36
7 150 4,22 2,32 2,28 0,66 10,35 14,68
8 146 4,31 2,41 2,26 0,74 12,14 15,26
9 141 4,41 2,36 2,29 0,76 11,26 21,36
10 142 4,28 2,38 2,35 0,72 14,18 18,24
X 145,2 4,29 2,37 2,36 0,72 12,1 18,04
s 2,86 0,07 0,06 0,08 0,04 1,38 2,72
v (%) 1,97 1,63 2,53 3,39 5,55 11,4 15,08
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Tabulka 15: Hodnoty biochemickych ukazateli 14.den pokusu (= 1 den) u kontrolni

skupiny

parametr CB Alb Ig U AST CK

tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/I ukat/| ukat/|
11 56,2 36,8 10,3 3,24 0,71 2,38
12 58,6 41,2 11,2 3,14 0,68 2,06
13 60,1 40,6 10,4 3,61 0,78 2,32
14 62,3 38,3 11,2 3,12 0,82 3,01
15 63,2 44,6 12,1 3,41 0,68 2,86
16 64,2 42,1 11,8 3,13 0,74 2,41
17 62,8 38,6 10,5 3,26 0,76 2,35
18 65,1 40,2 9,4 3,14 0,81 2,14
19 62,6 38,4 10,8 3,71 0,75 2,98
X 61,66 40,09 10,86 3,31 0,75 2,5

s 2,85 2,37 0,82 0,22 0,05 0,36

v (%) 4,62 5,91 7,55 6,65 6,66 14,4

Tabulka 16: Hodnoty biochemickych ukazatelii 14.den pokusu (£ 1 den) u kontrolni
skupiny (pokracovani)

parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/l mmol/l mmol/Il mmol/l umol/I umol/I
11 146 4,26 2,36 2,26 0,71 13,14 16,28
12 144 4,38 2,41 2,44 0,66 12,28 14,26
13 148 4,18 2,38 2,42 0,68 11,26 21,15
14 149 4,42 2,34 2,38 0,65 10,12 20,41
15 447 4,36 2,42 2,36 0,67 11,36 12,36
16 438 4,28 2,36 2,42 0,71 9,22 14,28
17 142 4,35 2,38 2,51 0,68 12,35 13,11
18 146 4,34 2,41 2,46 0,68 14,18 9,28
19 144 4,32 2,35 2,38 0,66 10,62 11,26
X 211,56 4,32 2,38 2,4 0,68 11,61 14,71
s 130,97 0,07 0,03 0,07 0,02 1,54 3,97
v (%) 61,9 1,62 1,26 2,92 2,94 13,26 26,99
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Tabulka 17: Hodnoty biochemickych ukazatela 28.den pokusu (£2 dny) u pokusné

skupiny

parametr CB Alb Ig U AST CK

tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/I ukat/| ukat/|
1 64,2 42,6 15,3 3,44 1,02 2,88
2 63,8 36,8 14,4 3,562 0,88 2,14
3 62,2 41,2 16,1 3,48 0,75 3,05
4 64,1 36,5 14,8 3,61 0,96 2,14
5 64,3 38,1 13,6 3,71 0,84 1,86
6 66,1 34,6 15,2 3,28 1,04 2,36
7 62,8 41,3 16,3 3,65 1,16 1,42
8 64,3 44,2 14,8 3,48 0,85 2,36
9 65,1 42,7 15,6 3,36 0,96 1,88
10 62,4 41,3 14,8 3,14 1,02 2,41
X 63,93 39,93 15,09 3,47 0,95 2,25

s 1,21 3,19 0,8 0,17 0,12 0,48
v (%) 1,89 7,99 5,3 4,9 12,63 21,33

Tabulka 18: Hodnoty biochemickych ukazateli 28.den pokusu (2 dny) u pokusné

skupiny
(pokracovani)
parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/Il mmol/Il mmol/I mmol/l umol/I umol/I
1 145 4,36 2,38 2,42 0,78 12,65 15,38
2 146 4,24 2,41 2,36 0,68 14,32 14,36
3 147 4,28 2,36 2,32 0,75 13,56 21,52
4 146 4,33 2,42 2,18 0,81 12,41 22,36
5 148 4,41 2,35 2,36 0,84 14,36 18,16
6 145 4,28 2,42 2,41 0,68 12,58 28,12
7 146 4,02 2,32 2,35 0,88 14,12 26,52
8 138 4,18 2,24 2,28 0,84 14,23 24,6
9 147 4,24 2,36 2,31 0,72 12,86 25,27
10 146 4,36 2,48 2,38 0,68 12,65 18,68
X 145,4 4,27 2,37 2,34 0,77 13,37 21,5
s 2,76 0,11 0,07 0,07 0,08 0,82 4,73
v (%) 1,9 2,58 2,95 2,99 10,39 6,13 22
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Tabulka 19: Hodnoty biochemickych ukazatela 28.den pokusu (£2 dny) u kontrolni

skupiny

parametr CB Alb Ig U AST CK

tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/I ukat/| ukat/|
11 63,2 42,1 13,6 3,48 0,71 2,41
12 62,4 40,8 12,8 4,01 0,72 1,86
13 61,8 36,5 15,1 3,26 0,98 3,02
14 63,2 34,6 14,6 3,01 0,88 2,85
15 64,6 46,1 14,3 3,38 1,02 3,14
16 65,1 38,2 15,2 3,56 0,96 2,24
17 62,3 36,4 16,4 3,37 0,84 2,18
18 61,8 38,2 13,8 4,02 0,78 2,11
19 63,5 33,6 14,3 3,15 0,91 1,89
X 63,1 38,5 14,46 3,47 0,87 2,41

s 1,17 3,93 1,04 0,35 0,11 0,48

v (%) 1,85 10,21 7,19 10,09 12,64 19,91

Tabulka 20: Hodnoty biochemickych ukazatelii 28.den pokusu (£2 dny) u kontrolni

skupiny
(pokracovani)
parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/I mmol/I mmol/I mmol/I umol/I umol/I
11 146 4,26 2,36 2,38 0,65 13,28 18,32
12 145 4,21 2,41 2,31 0,68 14,12 16,28
13 148 4,18 2,38 2,28 0,72 13,65 21,62
14 144 4,31 2,36 2,35 0,76 14,28 20,12
15 146 4,28 2,42 2,32 0,72 13,14 18,36
16 145 4,26 2,38 2,41 0,66 11,22 14,25
17 142 4,35 2,42 2,46 0,68 12,36 12,68
18 143 4,28 2,36 2,38 0,71 11,28 18,23
19 146 4,41 2,41 2,24 0,68 14,36 14,18
X 145 4,28 2,39 2,35 0,7 13,08 17,12
s 1,8 0,07 0,03 0,07 0,03 1,21 2,97
v (%) 1,24 1,64 1,26 2,98 4,29 9,25 17,35
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Tabulka 21: Hodnoty biochemickych ukazatelii 56.den pokusu (£2 dny) u pokusné

skupiny

parametr CB Alb Ig U AST CK

tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/l ukat/| ukat/|
1 63,7 44,1 15,8 4,06 1,08 1,98

2 65,3 42,6 17,2 3,96 1,31 2,46
3 64,2 40,2 18,1 4,12 1,14 3,02
4 64,4 38,6 16,9 3,88 1,04 1,68
5 62,8 41,6 15,8 4,23 1,08 1,45
6 66,3 42,8 17,2 4,18 1,21 1,36
7 64,6 41,3 18,4 3,65 0,96 1,87
8 65,2 44,2 16,5 4,32 1,14 2,62
9 64,1 42,3 17,1 3,86 1,06 3,01
10 63,8 43,6 16,3 3,12 1,14 1,26
X 64,44 42,13 16,93 3,94 1,12 2,07

s 0,1 1,77 0,9 0,35 0,1 0,66

v (%) 0,16 4,2 5,32 8,88 8,93 31,88

Tabulka 22: Hodnoty biochemickych ukazateli 56.den pokusu (£2 dny) u pokusné
skupiny (pokracovani)

parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/I mmol/I mmol/I mmol/I umol/I umol/I
1 145 4,16 2,38 2,35 0,72 12,85 36,24
2 146 4,24 2,41 2,36 0,86 13,14 22,15
3 144 4,18 2,36 2,43 0,64 14,22 24,36
4 148 4,36 2,38 2,32 0,88 14,16 31,24
5 150 4,14 2,35 2,28 0,78 14,35 22,18
6 142 4,28 2,36 2,26 0,75 14,12 31,26
7 138 4,22 2,28 2,35 0,82 12,65 28,14
8 144 4,32 2,26 2,41 0,88 14,28 22,11
9 146 4,18 2,32 2,36 0,76 13,65 26,25
10 143 4,22 2,34 2,18 0,82 14,32 22,71
X 144,6 4,23 2,34 2,32 0,79 13,77 26,66
s 3,31 0,07 0,05 0,08 0,08 0,66 4,93
v (%) 2,29 1,65 2,14 3,45 10,13 4,79 18,49

39



Tabulka 23: Hodnoty biochemickych ukazatel 56.den pokusu (£2 dny) u kontrolni
skupiny

parametr CB Alb Ig U AST CK

tele €. | jednotka g/l g/l g/l mmol/l ukat/| ukat/|
11 64,3 42,3 14,8 3,68 0,98 2,12
12 64,8 38,6 15,1 4,02 1,31 3,01
13 62,1 40,1 18,3 3,56 1,12 2,14
14 63,8 39,3 16,5 4,12 1,23 2,65
15 63,1 38,6 15,3 3,22 1,11 3,12
16 65,7 41,2 17,1 3,56 1,06 2,14
17 63,4 42,6 15,6 3,88 1,14 1,72
18 63,3 38,1 14,8 4,02 1,03 2,06
19 62,1 43,5 14,3 4,14 1,12 1,85
X 63,62 40,48 15,76 3,8 1,12 2,31

s 1,19 1,99 1,3 0,31 0,1 0,5
v (%) 1,87 4,92 8,25 8,16 8,93 21,65

Tabulka 24: Hodnoty biochemickych ukazatelii 56.den pokusu (£2 dny) u kontrolni
skupiny(pokracovani)

parametr Na K Ca P Mg Zn Fe
tele €. | jednotka | mmol/l mmol/I mmol/I mmol/I mmol/I umol/I umol/I
11 146 4,22 2,28 2,31 0,74 13,45 18,28
12 144 4,18 2,35 2,28 0,68 14,02 16,38
13 148 4,36 2,38 2,32 0,72 12,65 21,56
14 146 4,28 2,42 2,36 0,72 13,28 28,62
15 147 4,42 2,36 2,33 0,68 14,18 31,12
16 142 4,32 2,38 2,26 0,81 13,65 22,41
17 148 4,18 2,41 2,34 0,68 13,24 18,16
18 146 4,26 2,43 2,35 0,78 14,18 15,65
19 148 4,22 2,38 2,41 0,81 12,36 18,36
X 146,11 4,27 2,38 2,33 0,74 13,45 21,17
s 2,03 0,08 0,05 0,04 0,05 0,65 5,42
v (%) 1,39 1,87 21 1,72 6,76 4,83 25,6
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Tabulka 25: Hodnoty biochemickych ukazateli 3.den véku (1 den) — souhrn

skupina pokusna kontrolni
ukazatel X S v (%) X S v (%)
CBg.l! 52,72 | 1,14 2,16 52,57 | 092 | 1,75
Alb g.I'! 33,96 | 1,29 3,8 3377 | 1,34 | 397
Ig g.I'! 12,06 | 1,37 | 11,36 11,8 1,44 | 122
U mmol.I" 3,03 | 027 8,91 307 | 0,26 | 847
AST ukatl” | 071 | 0,05 7,04 0,71 0,57 | 80,28
CK ukat.I" 244 | 054 | 2213 227 | 052 | 229
Na mmolI' | 1437 | 316 2,2 146,11 | 3,3 2,26
K mmol.I" 4,33 | 0,06 1,39 435 | 005 | 115
Ca mmol.I" 2,37 | 0,05 2,11 235 | 0,07 | 298
P mmol.l” 239 | 005 2,09 2,4 011 | 4,58
Mg mmol.I" 0,66 | 0,03 4,55 068 | 004 | 588
Zn mmolI" | 1241 | 1,4 11,36 12,77 | 1,63 | 12,76
Fe mmollI" | 1378 | 34 24,67 1524 | 385 | 2526

Tabulka 26: Hodnoty biochemickych ukazatel 14.den pokusu (x1 den) — souhrn

skupina pokusna kontrolni
ukazatel X S v (%) X S v (%)
CB gl 62,56 | 1,81 2,89 61,66 2,85 4,62
Alb g.I'! 40,43 | 2,21 5,47 40,09 2,37 5,91
Ig g.I'! 10,85 | 0,68 6,27 10,86 0,82 7,55
U mmol.I" 344 | 016 4,65 3,31 0,22 6,65
AST ukat.I" 0,74 | 0,06 8,1 0,75 0,05 6,66
CK ukat.I" 2,58 | 0,31 12,02 2,5 0,36 14,4
Na mmolI" | 1452 | 2,86 1,97 211,56 | 130,97 | 61,9
K mmol.l" 429 | 0,07 1,63 4,32 0,07 1,62
Ca mmol.I" 2,37 | 0,06 2,53 2,38 0,03 1,26
P mmol.l" 2,36 | 0,08 3,39 2,4 0,07 2,92
Mg mmol.I" | 072* | 0,04 5,55 0,68 0,02 2,94
Zn mmol.I" 121 | 1,38 11,4 11,61 1,54 | 13,26

Fe mmol.l'l 18,04* 2,72 15,08 14,71 3,97 26,99
*(P<0,05)
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Tabulka 27: Hodnoty biochemickych ukazatel 28.den pokusu (£2 dny) — souhrn

skupina pokusna kontrolni
ukazatel X S v (%) X S v (%)
CBg.l! 63,93 | 1,21 1,89 631 | 1,17 1,85
Alb g1 39,93 | 3,19 7,99 385 | 393 | 10,21
Ig oI’ 15,09 | 0,8 5,3 14,46 | 1,04 7,19
U mmol.I" 347 | 017 4,9 347 | 035 | 10,09
AST ukatI' | o095 | 012 | 1263 0,87 | 011 12,64
CK ukat.l” 225 | 048 | 21,33 241 | 048 | 19,91
Na mmoll' | 1454 | 2,76 1,9 145 1,8 1,24
K mmol.I” 427 | 0,11 2,58 4,28 | 0,07 1,64
Ca mmol.l” 2,37 | 0,07 2,95 239 | 0,03 1,26
P mmol.l” 234 | 0,07 2,99 2,35 | 0,07 2,98
Mg mmol.I" | 0,77 | 0,08 | 10,39 0,7 0,03 4,29
Zn mmol.I" | 1337 | 0,82 6,13 13,08 | 1,21 9,25
Fe mmoll" | 215 | 473 22 1712 | 2,97 | 17,35
*(P<0,05)

Tabulka 28: Hodnoty biochemickych ukazateli 56.den pokusu (2 dny) — souhrn

skupina pokusna kontrolni
ukazatel X S v (%) X S v (%)
CB gl 64,44 | 01 0,16 6362 | 1,19 | 1,87
Alb g.I'! 4213 | 1,77 4,2 4048 | 1,99 | 4,92
Ig g.I'! 16,93* | 0,9 5,32 15,76 1,3 8,25
U mmol.I" 394 | 0,35 8,88 3,8 0,31 | 816
AST ukat.I" 1,12 0,1 8,93 1,12 0,1 8,93
CK ukat.l” 207 | 066 | 3188 2,31 05 | 2165
Na mmol.I" | 1446 | 3,31 2,29 14611 | 2,03 | 1,39
K mmol.l" 423 | 0,07 1,65 4,27 0,08 | 1,87
Ca mmol.I" 2,34 | 0,05 2,14 2,38 0,05 2,1
P mmol.l" 232 | 0,08 3,45 2,33 0,04 | 1,72
Mg mmolLl" | 079* | 0,08 | 1013 0,74 | 0,05 | 6,76
Zn mmoll" | 1377 | o066 4,79 1345 | 065 | 4,83
Fe mmollI" | 26,66* | 4,93 | 1849 2117 | 542 | 256
*(P<0,05)
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5.5. Hodnoceni zdravotniho stavu telat

U z&dného z telat se v priibéhu pokusu nevyskytly pozorovatelné poruchy zdravotniho
stavu. Ani béhem vyskytu prdjmi nedodlo k naruseni celkového zdravotniho stavu. U telat
pokusné skupiny bylo celkem 29 dnii, béhem kterych byl pozorovan vyskyt prijmd. Tyto
prijmy mohly byt zafazeny do kategorie fidce kaSovity (+) v 19-ti pripadech a v 10-ti
pfipadech byly ohodnoceny jako prijmy Ffidké (++). Zadny zprdjmd nebyl zafazen
do kategorie vodnaty spfimési hlenu (+++) a vodnaty spfimési krve (++++). V kontrolni
skupiné bylo celkem zaznamendno 34 dnii s vyskytem prijmd. Presnéji 8o o vyskyt 22 fidce
kaSovitych (+) a 12 vodnatych (++) prijmi. Nebyl zaznamenan Zadny prljem v kategorii
vodnaty s pfimési hlenu ani v kategorii vodnaty s pfimési krve. Tyto vysledky jsou uvedeny
prehledné v tabulce 29. Pocet prijmujicich telat byl nejvétsi béhem 1. a 2.dne pokusu (5. a
6.den stari). Tento stav postupné klesal az byl u pokusné skupiny od 6.dne a u skupiny
kontrolni od 8.dne nulovy (tabulka 29).

Tabulka 29: Vyskyt dnii s prijmy u telat pokusné a kontrolni skupiny v jednotlivych
intenzitach a celkem za sledované obdobi

intenzita + ++ +++ ++++ | celkem
skupina

pokusna 19 10 0 0 29

kontrolni 22 12 0 0 34

Tabulka 30: Pocet prijmujicich telat v jednotlivych dnech pokusu

den pokusu 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8 - 56.
skupina
pokusna 9 9 6 3 2 0 0 0
kontrolni I 7 5 5 4 3 3 0

Pfi srovnani poCtu prijmovych dnil telat mezi pokusnou a kontrolni skupinou v rAmci
celého pokusného obdobi nebyla nalezena statisticka vyznamnost (P>0,05). Absolutni pocet
prijmovych dnll vSak byl niZsi v pokusné skupiné oproti skupiné kontrolni.

Snejveétsi pravdépodobnosti se jednalo o prijmy dietetické, vzhledem k absenci zvySené
teploty u v3ech prdjmujicich telat, vyskytu prijml nizké intenzity po prechodu na mlénou
nahrazku a samovolnému odeznéni po nékolika dnech.

Z&dné tele v prlbéhu experimentu neuhynulo ani nebylo |ékeno. K Ié&bé nebylo

pristoupeno z diivodu testace prebiotického pripravku a vzhledem k vyskytu prijml nizké
intenzity i trvani bez naruseni celkového zdravotniho stavu.
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6. Diskuze

V této préaci byl sledovan vliv zkrmovani prebiotika Bio-mos od firmy Alltech na
zdravotni stav telat, vyskyt prdjml, vyvoj hmotnosti telat, vyvoj dennich prirlistkl, spotifebu

granulované jadrné smési a na vybrané biochemické parametry krve.

Jak je patrné z uvedenych vysledki pouZité prebiotikum Bio-mos mélo jisty vliv na nékteré
sledované parametry. Potvrdili jsme tak vysledky fady autor(l, ktefi prokézali pozitivni vliv
prebiotik na zdravotni stav zvirat.

Z&dné tele v pribéhu experimentu neuhynulo ani nebylo Iéteno. U obou skupin byl
prokazan nizsi vyskyt prdjmd oproti celorepublikovému standardu. NiZsi vyskyt prdjmd i u
kontrolni skupiny by mohl byt vysvétlovan pfiznivou epizootologickou situaci v chovu danou
dislednym dodrZovanim zoohygienickych aspektl a provadénym preventivnim programem.
Navic nami zaznamenané prljmy patfi snejvétsi pravdépodobnosti do kategorie prijmi
neinfekénich vzhledem k absenci zvySené teploty u vech prijmujicich telat, vyskytu prdjmd
nizké intenzity po pfechodu na mlétnou nahrazku a jejich samovolnému odeznéni po nékolika

dnech.

Heinrichs a kol. (2003) dledovali 3 skupiny telat (kontrolni, pokusnou 1 s pridavkem
antibiotik a pokusnou 2 s pridavkem mannanovych oligosacharid(l). Béhem 5 tydn( trvani
pokusu prokazali statisticky vyznamny rozdil (P<0,01) pfi sledovani konzistence féces ve
prospéch obou pokusnych skupin. Jacques a Newman (1994) podavali telatim pokusné
skupiny 1 fruktooligosacharidy a telatim pokusné skupiny 2 mannanové oligosacharidy,
oproti skuping kontrolni, kterd neméla zadna aditiva. PoCet CFU/g Escherchia coli z trusu byl
u obou pokusnych skupin signifikantné nizsi (P<0,01) neZ u skupiny kontrolni. PriCemz Zadné
tele z pokusnych skupin nemuselo byt 1é&Ceno. V naSem sledovani  rovnéz nebylo potiebné
Zadné tele &t antibiotiky a vyskyt prijmovych dnll u telat pokusné skupiny byl nizsi nez u
telat skupiny kontrolni. Newman a kol. (1993) se zabyvali vlivem okyselené mlétné nahrazky
a mannanovych oligosacharidll na telata. V 1.tydnu pozorovali velkou incidenci prdjma,
pficemZ u obou pokusnych skupin byla incidence niZ&i nez u skupiny kontrolni. Vysokou
incidenci prijmd si vysvétlovali adaptaci na mléénou ndhrazku a stresem z transportu. Béhem
dalSich tydnd (pokus trval 5 tydn() se vyskyt prdjmd u vSech skupin sniZil. Obdobna situace
nastalai v naSem experimentu, kdy byla vysoka incidence prijmd v prvnim tydnu, pfi¢emz od
druhého tydne jiz nebyl pozorovan zadny prljem. S nejvétSi pravdépodobnosti se mohlo

jednat o prdjmy nutriéniho pdvodu, které zplisobil pfechod namlétnou nahrazku.



Dildey a kol. (1997) zjistili vliv mannanovych oligosacharidi na pocet koliformnich
bakterii v trusu. Pofet CFU/g na McConkeyové agaru byl nizsi u skupiny soligosacharidy
oproti skupiné kontrolni ve vech sledovanych obdobich. V naSem experimentu jsme poCet
koliformnich bakterii ve vykalech nesledovali.

Vyvoj hmotnosti telat pokusnéi kontrolni skupiny odpovidal provoznim podminkam chovu
av primeéru se nelisil od poZadovaného plemenného standardu. Byl vSak vySSi nez zjist'oval
Prasek (2006) u telat s pouzitim probiotik.

Denni prirdstky hmotnosti telat byly v prvnim obdobi pokusu (1. — 28.den) pomérné nizké,
zejmeéna u kontrolni skupiny, kde dosahly 0,24 kg/den. Telata pokusné skupiny rostla o néco
lépe, kdy jeji denni priristek hmotnosti byl 0,26 kg/den. VySSi intenzita rdstu byla
zaznamenana v druhé poloviné pokusu od 28. do 56.dne. V tomto obdobi Cinily prirlistky u
pokusné skupiny 0,84 kg/den a u kontrolni skupiny 0,68 kg/den. Prlimérny denni prir(istek
hmotnosti za celé obdobi pokusu byl u pokusné skupiny 0,55 kg/den oproti skupiné kontrolni,
kde Cinil 0,47 kg/den. Pomérné nizké prirlistky hmotnosti telat na poc¢étku pokusu u obou
skupin ziggmé souvisi spomérné nizkym prijmem startéru. V dalSim obdobi, kdy telata

prijimala vySsi mnozstvi startéru, byly i prirlistky hmotnosti vyssi.

Newman a kol. (1993) v pokusu, kde byl telatlim podavan prebioticky pFipravek s obsahem
mannanovych oligosacharid(l prokéazali rozdil v celkovych prirustcich od narozeni do 35.dne.
Prlimérné prirustky kontrolni skupiny €inily 12,68kg a 16,91kg u skupiny pokusné. Také
Jacques a Newman (1994) prokézali pozitivni vliv zkrmovani mannanovych oligosacharidli
telatim na priimérné denni prirustky mezi 0-57 dnem. Ty ¢inily u kontrolni skupiny 0,6kg/den
a 0,71kg/den u skupiny pokusné. Zgjimavou studii provedl Dvorak a kol. (1997). Zkoumali,
jaky bude mit vliv pridavek mannanovych oligosacharidd, pfidanych do mléné nédhrazky
nebo do startéru, na celkovy prirustek za 56 pokusnych dni. U pokusu s mlénou nahrazkou
Cinil celkovy pfirustek u kontrolni skupiny 26,46lbs (12kg) a 28,56lbs (12,95kg) u skupiny
pokusné. Zatimco v pokusu, kde bylo prebiotikum pfidavano do startéru, Cinil celkovy
pfirustek u kontrolni skupiny 27,90Ibs ( 12,66kg) oproti 37,2lbs (16,87kg) u skupiny pokusné.

V nasem sledovani byl rovnéz prirlistek hmotnosti u telat pokusné skupiny vy3Si nez u telat

skupiny kontrolni.
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Spotieba granulované krmné smési byla v prvnim obdobi pokusu (tj. od 10. do 28. dne)
u pokusné skupiny primérné 0,33 kg/ks/den. Ve druhém obdobi (tj. od 28. do 56. dne) byla
1,28 kg/ks/den. V kontrolni skupiné cinila v prvnim obdobi pokusu spotfeba startéru
primérné 0,34 kg/ks/den. Ve druhé ¢asti pokusu 1,11 kg/ks/den. Celkova spotieba startéru
Cinilav pokusné skuping v priméru 35,88 kg/ks av kontrolni skupiné 34,09 kg/ks.

UZ vroce 1997 prokdzal Dildey a kol. pfiznivy vliv zkrmovani mlétné néhrazky
s pfidavkem mannanovych oligosacharidii na pfijem krmiva telaty. Pokus trva 8 tydnll a
béhem této doby Cinila primérna celkova spotfeba startéru na tele 60,96lbs (27,65kg) u
kontrolni skupiny a 68,661bs (31,14kg) u skupiny pokusné. Obdobné Heinrichs a kol. (2003)
ve svém pokusu prokézali pozitivni vliv mannanovych oligosacharidlii na pfijem krmiva u
telat. Na zaCétku pokusu nepozorovali rozdily v prijmu mezi jednotlivymi skupinami. Rozdily
vSak byly pozorovany béhem 6.tydne, kdy cCinil pfijem startéru 0,85kg/den u kontrolni
skupiny, 079kg/den u skupiny krmené mlétnou ndhrazkou s pridavkem antibiotik (neomycin
a oxytetracyklin) a 0,94kg/den u pokusné skupiny krmené mléEnou ndhrazkou s pfidavkem
mannanovych oligosacharidl. Nase zji&téni je v souladu s vySe uvedenymi pracemi.

Sledovani vybranych ukazatelll metabolického profilu neukédzalo velké rozdily mezi

pokusnou a kontrolni skupinou.

Rozdil byl pozorovan u telat pokusné skupiny v podobg statisticky vyznamné vySSi hladiny
imunoglobulint 56.den pokusu. Stoupajici koncentrace Ig mize byt v korelaci s pribyvajicim
veékem (Vada a Slanina 1980). Rozdil mezi skupinami by mohl souviset s lepSim zdravotnim
stavem stfeva atim i vstfebavanim Zivin potfebnych k tvorbé Ig u telat krmenych pripravkem

Bio-mos.

Statisticka vyznamnost byla prokézana i ve vysSi koncentraci hofCiku a Zeleza u pokusné
skupiny 14., 28. a 56.den. Toto by mohlo byt zplisobeno tim, Ze telata pokusné skupiny

prijimala vice startéru (s obahem téchto prvk{) nez telata skupiny kontrolni.

Zinek a zelezo se nachézely na zatatku pokusu v niZsich koncentracich. Jegjich hladina viak
postupné narlistala. Tento jev by mohl byt vysvétlovan pritomnosti dietetickych prijmi na
pocéatku sledovani, stejné jako vzrdstajicim prijmem startéru s obsahem téchto prvka.

Koncentrace celkové bilkoviny krevniho séra byla u obou skupin na po¢atku nedostatecna,
ale postupné se zvySovala. Meziskupinove rozdily nebyly vyznamné. Nizka hladina by mohla

byt zplsobena tim, Ze telata dostavali béhem 1. - 5.dne smésné kolostrum, ve kterém je
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koncentrace celkové bilkoviny niZSi nez v kolostru postpartdnim, které tvorilo pouze 1.

davku.

Heinrichs a kol. (2003) neprokézal vliv mannovych oligosacharidil na zmény koncentrace

celkové bilkoviny a mocoviny u telat.

Jacques and Newman (1994) neprokézali vliv zkrmovani mannanovych oligosacharidl
telatdim na vybrané ukazatele metabolického profilu. VSechny ukazatele se nachézely
v referenCnim rozmezi bez statisticky vyznamného rozdilu mezi kontrolni a pokusnou

skupinou.

Dildey (1997) pfi vySetfeni séra telat krmenych mannanovymi oligosacharidy sledoval
pouze koncentraci 1gG a nezjistil statisticky vyznamny rozdil mezi pokusnou a kontrolni
skupinou v Z&dném ze sledovanych obdobi.

Kumprechtova a kol. (2006) provedli pokus u telat v obdobi mlééné vyzivy (od 10 dnli do
10 tydnd véku). Sledovali 366 telat ustgenych v boxech, svezenych na danou farmu
zrliznych chovl. Telatlm byly podavany MOS ve startérové krmné smési a v mlécné
nahraZzce. Telata, kterd dostavala ngvysSi davku MOS vykazovala statisticky vyznamné
zvySeni hladin 1gG v séru v porovnani skontrolni skupinou ve Ctvrtém tydnu po zahajeni
suplementace. V osmém tydnll jiZ nebyl pozorovan statisticky vyznamny rozdil. PYi nizSich
davkéch MOS nebyl zji&tén statisticky vyznamny rozdil v hladinach 1gG.

Studii zabyvajicich se vlivem podavani oligosacharidi mannanli na ukazatele

metabolického profilu, je relativné malo atato oblast vyZzaduje hlubsi zkoumani.

Dobré vysledky s pouzitim prebiotik u dalSich Zivocisnych druhil zaznamenalai fadajinych
autorll. Napriklad u driibeZe (Zdunczyk akol., 2004, Sims akol., 2004, Zaghini akol., 2005),
u prasat (Smiricky akol., 2003, Miguel akol., 2004, Davis akol., 2004), u psil (Zentek akol.,
2002, Swanson akol., 2002, Grieshop akol., 2004) a mnoho dalSich. Prace uvedenych autord
prokazaly zlepSeni zdravotniho stavu, nizsi vyskyt prijmi alepsi prirlistky hmotnosti. Vyse
uvedeni autofi povazuji pouZziti prebiotik za vhodné pro prevenci priijmovych onemocnéni u
mladat. NaSe vysledky ziskané v experimentu natelatech neprokézaly statisticky vyznamné
snizeni prdjmovych dnl u telat pokusné skupiny, pouze jisty trend. PouZiti prebiotika vSak
mélo pozitivni vliv na prirlistky, hmotnost, vétsi pfijem startéru av zavéru pokusu i na
koncentraci imunoglobulind. Stejné tak byl zjistén pozitivni vliv nakoncentraci hof¢iku a

Zelezav krevnim séru 14., 28. a 56.den.
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7. Zavér

U 19 telat holstynského plemene byl testovan prebioticky pripravek Bio-mos od firmy
Alltech. Do sledovani byla zafazena telata bez klinickych pfiznak( onemocnéni. Experiment
trval 56 dnli (béhem mésicl srpna a zafi roku 2006). V pribéhu pokusu byl sledovéan
zdravotni stav telat, vyskyt prijmd, pFirGstky hmotnosti, spotieba startéru a vybrané ukazatele
metabolického profilu.

Testovany pripravek nemél negativni vliv na zdravotni stav telat. U obou skupin byl
zaznamenan nizsi vyskyt prijmi oproti celorepublikovému standardu, coz s vysvétluji
preventivnim programem, ktery je nafarmé provadén.

Pri dedovani dennich prirustkii v druhém obdobi pokusu (29. — 56.den) byl prokézan
statisticky vyznamny rozdil (P<0,01) mezi pokusnou a kontrolni skupinou, ve prospéch
skupiny pokusné. Rovnéz za celkovou dobu trvani pokusu (1. — 56.den) dodlo ke statistické
vyznamnosti rozdilu (P<0,05) mezi obéma skupinami.

Velice podobna situace nastala i pfi sledovani spotfeby granulované krmné smeési.
Statistické vyhodnoceni primérné denni spotieby ve druhé ¢asti pokusu a za celé sledované
obdobi ukazalo statisticky vyznamny rozdil (P<0,05). Pficemz spotfeba startéru pokusnou
skupinou byla vysSi nez u skupiny kontrolni.

Sledovani vybranych ukazatelll metabolického profilu neukédzalo velké rozdily mezi
pokusnou a kontrolni skupinou. Pouze u telat pokusné skupiny byla zaznamenéna statisticky
vyznamné vySSi koncentrace imunoglobulinii 56.den pokusu. Stejné tak byla prokéazéana
statisticka vyznamnost ve vysSi koncentraci hofCiku a zeleza 14., 28. a 56.den.

Komplexni preventivni program, do kterého patfi i zkrmovani prebiotickych pfipravkid, ma
tedy pozitivni vliv na zdravi telat v obdobi mlécné vyZzivy. Vzhledem k prokazanym G¢ink(m
testovaného pfipravku Bio-mos Ize doporucit jeho preventivni podévéni. K jeho uzivani
pfispiva i nynéjsi cena, kterd je 1KC za 1g, coz pfi davkovani 5g/ks/den, Cini zanedbatelné

naklady v porovnani s pfipadnou terapii.
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9. Souhrn

PredloZena odborna préace studuje vliv prebiotického pfipravku Bio-mos na vyskyt
prijmd, zdravotni stav, prirdstky hmotnosti, spotfebu startéru a vybrané ukazatele krevniho
sératelat v obdobi mléEné vyzivy. Experiment byl proveden v chovu Dobrosev a.s. Dobronin.
Do pokusu bylo zarazeno celkem 19 telat holStynského plemene. Z toho 9 telat bylo zarazeno
do kontrolni skupiny a 10 telat do skupiny pokusné. Telatdim pokusné skupiny byl podavan
testovany pripravek Bio-mos od firmy Alltech sobsahem mannanovych oligosacharidd a
specifickych mannoproteind. Testovani probihalo celkem 56 dni (béhem mésicl srpna a zafi
roku 2006). Prebioticky pripravek Bio-mos nemél negativni vliv na zdravotni stav telat. Jeho
zkrmovéni se vyznamné neprojevilo na vyskytu prijmovych dnd. O to vice je zgjimava
skuteCnost, Ze se zkrmovani pripravku Bio-mos projevilo pozitivné na pfirustcich a spotfebé
krmné smési. V prvnim obdobi pokusu (1.—28.den) byly primérné denni prirdistky hmotnosti
telat vyrovnané a neukdzaly vyznamné rozdily v intenzité rlstu mezi skupinami. Mezi
pokusnou a kontrolni skupinou nebyl prokézan statisticky vyznamny rozdil. V druhém obdobi
mezi 29. — 56.dnem pokusu byla zaznamenana vysSi intenzita rdistu. Primérné denni pfirlistky
Cinily u kontrolni skupiny 0,68kg/den (+/- 0,12kg/den) a u pokusné skupiny dosahly dokonce
0,84kg/den (+/- 0,12kg/den). Rozdil mezi pokusnou a kontrolni skupinou byl statisticky
vyznamny. Rovnéz za celkovou dobu trvani pokusu (1.-56.den) doslo ke statisticke
vyznamnosti rozdilu. Pricemz telata pokusné skupiny vykazovala opét vySSi primérné denni
prirlstky - 0,55 kg/den (+/- 0,04 kg/den) nez telata skupiny kontrolni - 0,47 kg (+/- 0,09
kg/den). Velice podobna situace nastala i pfi dedovani spotfeby granulované krmné smési.
Statistické vyhodnoceni priimérné denni spotfeby ve druhé ¢asti pokusu a za celé sledované
obdobi ukézalo vyznamny rozdil. PficemZ v obdobi od 10. do 28. dne pokusu, €inila spotfeba
startéru u pokusné skupiny primérné 1,28kg/ks/den a v kontrolni skupiné cinila 1,11
kg/ks/den. Celkova spotifeba startéru byla v pokusné skupingé v priméru 35,88kg/ks a
v kontrolni skupiné 34,09kg/ks. U telat pokusné skupiny byla zaznamenana statisticky
vyznamné vy koncentrace imunoglobulinii 56.den pokusu. Stejné tak byla prokéazana
statisticka vyznamnost ve vysSi koncentraci hofCiku a zeleza 14., 28. a 56.den experimentu.
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